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1 UVOD 
Prehranski dejavniki so odgovorni za več različnih vrst rakavih obolenj po vsem svetu. 
Obstajajo presenetljive geografske razlike v tveganju za različnimi vrstami rakavih 
obolenj, ki so povezane z načinom življenja in okoljskimi dejavniki (Dybing in sod., 
2008). Tumorji prebavil so obsežnejša skupina malignih bolezni. Poleg kožnega raka se 
v zadnjih letih v razvitem svetu najpogosteje pojavlja rak na debelem črevesu in danki 
(Primic Žakelj in sod., 2013). Več kot 70 % bolnikov s tumorji prebavil ima ob diagnozi 
že napredovalo bolezen ali sistemske zasevke. Na poenostavljen seznam dejavnikov, ki 
jih lahko odpravimo in ki največ prispevajo k umrljivosti zaradi raka, sta že leta 1981 
Doll in Peto postavila prehrano in telesno aktivnost. Več kot polovico smrti zaradi raka 
povzročijo dejavniki, ki so povezani z življenjskim slogom. Najbolj ogrožajoči so tisti, ki 
jih povezujemo z zahodnim načinom življenja. To so debelost, energijsko prebogata 
hrana z malo vlakninami ter sedeč način življenja skupaj s slabimi življenjskimi navadami 
(Novaković in sod., 2009). Evropske prospektivne preiskave raka in prehrane (angl. 
»European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition« – v nadaljevanju EPIC) 
so pokazale, da ogroženost veča tudi čezmerno uživanje rdečega mesa, zmanjšujejo pa jo 
jedi iz rib. Pokazatelj je ocena starostno standardizirane incidenčne stopnje raka debelega 
črevesa in danke iz leta 2008, ki se je v manj razvitih deželah pokazala z okrog 11/100.000 
prebivalcev, v razvitem svetu (Evropa, Severna Amerika, Avstralija, Japonska) pa nekaj 
nad 30/100.000 prebivalcev. Raziskave o priseljencih iz držav z majhnim tveganjem v 
področja z velikim tveganjem so pokazale, da se je njihova ogroženost kmalu povečala. 
Torej je vloga okolja v etiologiji teh vrst raka res pomembna (Primic Žakelj in sod., 2013). 
Pri obeh spolih rak debelega črevesa in danke sodi med najpogostejše rakave bolezni. Po 
podatkih Registra raka Republike Slovenije za leto 2013 se rak debelega črevesa in danke 
pri ženskah z 8,9 % nahaja na tretjem mestu (za kožnim rakom in rakom dojk), pri moških 
pa se z 11 % nahaja na četrtem mestu (za rakom prostate, kožnim in pljučnim rakom) 
(Onkološki inštitut Ljubljana, 2013). Od sredine 50. let se incidenca raka debelega 
črevesa in danke povišuje, krivulja pa še posebej narašča v zadnjih dvajsetih letih. Večina 
bolnikov (razen tistih z genetsko motnjo) zboli po šestdesetem letu starosti. Samo zaradi 
staranja prebivalstva lahko pričakujemo leta 2020 v Evropi že več kot 455.000 novih 
primerov (23 % več), leta 2050 pa več kot 526.000 novih primerov (42 % več) (Primic 
Žakelj in sod., 2013). 
Paracelsus je že leta 1567 kemične karcinogene opisal kot »hirajoča rudarska bolezen«. 
Prvi podatki o vlogi kemijskih dejavnikov pri nastanku raka segajo v 18. stoletje, ko je 
Percivall Pott opisal povezavo med nastankom raka testisov in izpostavitvijo dimnikarjev 
sajam (Luch, 2005). Pretvorba celice v rakavo je odvisna od delovanja mutagenih 
dejavnikov – iniciatorjev in nemutagenih dejavnikov – promotorjev. Kancerogene 
dejavnike v grobem delimo na fizikalne, kemične in biološke. Njihova skupna lastnost je, 
da spremenijo celično DNA. Med pomembnejše kemične karcinogene prištevamo 
aflatoksine, heterociklične aromatske amine, benzo[a]piren, N-nitrozamine, katrane in 
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akilamid. Morebitno rakotvornost posamezne snovi ugotavljajo z bazičnimi in 
epidemiološkimi raziskavami. Eden najobsežnejših seznamov omenjenih snovi nastaja v 
Mednarodni agenciji za raziskovanje raka (v nadaljevanju IARC) iz Lyona, ki je posebna 
agencija Svetovne zdravstvene organizacije (Novaković in sod., 2009).  
Policiklični aromatski ogljikovodiki (v nadaljevanju PAH) predstavljajo veliko skupino 
organskih spojin. Tvorijo se med nepopolnim izgorevanjem organskih snovi, tudi pri 
pripravi živil. Se ne akumulirajo, temveč se v telesu intenzivno presnavljajo, pri tem pa 
nastajajo produkti, ki so lahko rakotvorni. Izpostavljenost iz hrane in okolja je torej 
potrebno zaradi njihovih negativnih vplivov na zdravje zmanjševati na najnižjo možno 
raven. Ljudje smo PAH izpostavljeni prek uživanja živil rastlinskega in živalskega izvora. 
Lahko pa so posledica industrijske predelave živil, kot so procesi segrevanja, sušenja, 
dimljenja ali domače predelave živil, kot je pečenje na žaru in praženje. V Evropski uniji 
največji vir izpostavljenosti PAH (pri nekadilcih) predstavljajo živila. Zaradi velike 
količine zauživanja so to predvsem žita in žitni izdelki ter morska hrana, ker se PAH v tej 
hrani nahajajo v visokih koncentracijah (Kirinčič, 2015). 
IARC je leta 2015 ovrednotila rakotvornost ob uživanju rdečega mesa in predelanega 
mesa. Za ocenjevanje so se odločili, saj so glede na epidemiološke študije opazili 
morebitno povezavo med visoko porabo rdečega mesa in predelanega mesa ter povečano 
možnostjo za pojav raka. V skupino 1 na seznamu je bilo umeščeno predelano meso, kar 
torej potrjuje, da je živilo rakotvorno za človeka. Rdeče meso je bilo uvrščeno v skupino 
2A, kar pomeni, da je živilo verjetno rakotvorno za človeka (IARC, 2015). 
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2 NAMEN IN RAZISKOVALNO VPRAŠANJE 
Glede na to, da je uživanje rdečega mesa in predelanega mesa zadnja leta vse bolj v 
porastu, je ključnega pomena, da kot dietetiki znamo ljudem razložiti, kakšne so lahko 
posledice za naše zdravje ob uživanju večjih količin mesa, sploh pa predelanih mesnih 
izdelkov. Ker je o tem problemu zelo malo preverjenih informacij, smo se odločili, da v 
diplomski nalogi s pregledom strokovne literature opredelimo, kakšno je tveganje za naše 
zdravje ob uživanju rdečega in predelanega mesa ter kolikšno je tveganje za pojav raka 
ob uživanju hrane, kontaminirane z različnimi kemičnimi karcinogeni. Poiskali in 
analizirali smo različne članke in izvedene poskuse, ki bi lahko dokazovali škodljive 
posledice ob uživanju rdečega in predelanega mesa in na splošno hrane, kontaminirane z 
različnimi kemičnimi kancerogeni. 
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3 METODE DELA IN MATERIALI 
Pri pisanju diplomske naloge smo uporabili opisno oziroma deskriptivno metodo. Pri tem 
smo v  obdobju med 21. 9. 2016 in 29. 12. 2016 posegali po gradivu slovenske in tuje 
literature, pri tem smo pregledali več kot trideset različnih člankov in spletnih strani s 
strokovno vsebino, izbirali smo relevantne članke, do katerih smo dostopali preko zbirk 
podatkov, kot so na primer PubMed, Sciencedirect, Google učenjak, EBSCO in na koncu 
uporabili trideset različnih virov, ki so se nam zdeli najprimernejši za našo izbrano 
diplomsko nalogo. Za iskanje smo uporabili ključne besede in njihove kombinacije, kot 
so na primer: rak (angl. »cancer«), hrana (angl. »food«), kemični kancerogeni v hrani 
(angl. »chemical carcinogens in food«), policiklični aromatski amini (angl. »polycyclic 
aromatic amines«) in podobno. Monografije in konferenčne zbornike smo poiskali s 
pomočjo programa COBISS in Google books. Med seboj smo literaturo primerjali, jo 
analizirali in vrednotili ter iskali dokaze o vplivih kemičnih karcinogenov na pojav raka. 
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4 REZULTATI 
4.1 Rak 
Dejavnike, ki so odgovorni za nastanek raka, lahko v grobem delimo na fizikalne, 
biološke in kemične. Fizikalni karcinogeni so ultravijolično valovanje svetlobe in 
ionizirajoče sevanje, med biološke uvrščamo razne viruse. Med pomembnejše kemične 
kancerogene dejavnike uvrščamo aflatoksine, heterociklične aromatske amine, 
benzo[a]piren, N-nitrozamine, katrane in akrilamid  (Novaković in sod., 2009). 
Tumor nastaja iz ene same spremenjene celice. Prvi pogoj za kopičenje in izražanje 
nastalih sprememb v celici je njihovo dedovanje v naslednjih generacijah celic 
(Novaković in sod., 2009). Na učinek karcinogena vpliva več celičnih funkcij, od 
različnih presnovnih poti do popravljalnih mehanizmov DNA ter kontrole celičnega 
ciklusa. Ni nujno, da sprememba v eni sami biotransformacijski poti vodi do povečanja 
tveganja, kombinacija sprememb v več presnovnih encimih pa vodi do povečanega 
tveganja za nastanek raka. Onkogeni in tumorski supresorski geni so geni, ki so vpleteni 
v nastanek raka. Kemijski karcinogeni v teh genih povzročajo mutacije, ki vodijo v 
nastanek in razvoj raka. Do povečanja signalov za celično delitev pride, kadar nastane 
mutacija v onkogenu, saj posledično ta postane aktiviran. Mutacija v primeru tumorskih 
supresorskih genov pa pomeni izgubo funkcije, saj so proteini teh genov odgovorni za 
negativno regulacijo celične rasti in delitve (Čemažar, 2006).  
4.2 Metabolizem kemijskih karcinogenov 
Skupna lastnost vseh kemičnih karcinogenov je, da so že sami po sebi elektrofilni ali pa 
taki postanejo z encimsko aktivacijo (Čemažar, 2006). Večina kemijskih karcinogenov 
DNA molekulo poškoduje šele po encimski bioaktivaciji in le nekaj je takih, ki spadajo v 
skupino »neposredno kancerogeni«. Kemijski karcinogeni, ki za svoje delovanje na 
molekulo DNA potrebujejo encimsko bioaktivacijo (prokarcinogeni), so aromatski in 
heterociklični amini, aminazo barvila, PAH, N-nitrozamini, benzo[a]piren, aflatoksini, 
vinil klorid idr. (Luch, 2005; Čemažar, 2006). Fiziološka funkcija encimov, vpletenih v 
bioaktivacijo, je preoblikovanje toksičnih lipofilnih spojin v vodotopne metabolite, ki se  
učinkoviteje izločajo z urinom in preko žolča. Proces, v katerega so udeleženi ti encimi, 
imenujemo biotransformacija. V tem procesu, v sklopu encimskih reakcij, pride do 
preoblikovanja lipofilne snovi v hidrofilno (Čemažar, 2006). 
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Slika 1: Potek nastanka raka preko zaužitja in metabolne pretvorbe prokarcinogena (HCA) 
(Kopčavar, 2010). 
 
Kot je prikazano na Sliki 1, se v procesu biotransformacije ksenobiotikom 
(prokarcinogenom) toksičnost lahko zmanjša (detoksifikacija) ali pa se le-ta poveča 
oziroma ksenobiotik šele postane toksičen (bioaktivacija) (Čemažar, 2006). Kemijski 
karcinogeni delujejo v vseh treh fazah kancerogeneze: iniciaciji, promociji in progresiji 
(Čemažar, 2006). V celicah, ki se delijo, se med podvajanjem DNA nabirajo mutacije. 
Posledica le-teh je nekontrolirana povečana ekspresija protoonkogenov in/ali aktivacija 
tumorskih supresorskih genov, ki so ključni za nastanek raka. V fazo iniciacije so vpletene 
tri celične funkcije; metabolizem kemijskega karcinogena, popravljalni mehanizmi celice 
in celična delitev (Čemažar, 2006; Novaković in sod., 2009). V fazi promocije se 
podvojujejo celice z mutacijami, ki so vzrok za dodatno gensko nestabilnost. Progresija 
pa je faza, v kateri pride do izražanja pridobljenih lastnosti malignega fenotipa. Zaradi 
povečane genetske nestabilnosti sledijo nadaljnje mutacijske in epigenske spremembe 
(Novaković in sod., 2009). 
4.3 Popravljalni mehanizmi v povezavi z molekulo DNA 
Popravljalnih mehanizmov je v celicah več vrst. Direktno popravilo, popravljanje z 
izrezovanjem baze in popravljanje z izrezovanjem nukleotida, so popravljalni mehanizmi, 
ki so udeleženi v popravljanju DNA-povezav s kemijskimi karcinogeni (Čemažar, 2006). 
Mehanizem, kjer encim odstrani kemijski karcinogen in vzpostavi normalno strukturo 
DNA, imenujemo direktno popravilo (Slika 2). V primeru, da poškodovana baza ostane 
nepopravljena, se aktivira popravilo neujemanja oziroma t. i. »mismatch repair«. V 
primeru obsežnejših poškodb molekule DNA nastopita mehanizma, imenovana 
popravljanje z izrezovanjem nukleotidov in popravljanje z izrezovanjem baz. Pri 
obsežnih poškodbah molekule DNA se lahko ustavi podvojevanje DNA ali pa DNA 
polimeraza pri podvajanju DNA na ta poškodovana mesta vključuje adenine. V primeru, 
da se to zgodi na mestu poškodbe gvanina, se bo pri naslednjem podvajanju na to mesto 
namesto citozina vezal timin, kar vodi v zamenjavo G v T (Čemažar, 2006). 
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Slika 2: Možni odgovori celice na tvorjenje povezave kemijskega karcinogena z molekulo DNA 
(Čemažar, 2006). 
 
Ko kemični kancerogeni vstopijo v celice, se pogosto metabolizirajo in nastali metabolni 
produkti so bodisi izločeni ali pa jih celica obdrži (Slika 3). Znotraj celice, kancerogeni 
ali njihovi metabolični produkti, lahko bodisi neposredno ali pa posredno vplivajo na 
regulacijo in izražanje genov, ki so vključeni v kontrolo celičnega cikla, popravila DNA, 
diferenciacijo celic ali apoptoze. Nekateri kancerogeni delujejo prek genotoksičnih 
mehanizmov, kot je oblikovanje DNA aduktov ali induciranje kromosomskih prelomov, 
fuzije, delecije, napačno združevanje itd. Drugo delovanje je prek negenotoksičnih 
mehanizmov, kot so indukcijska ali imunosupresijska vnetja, tvorba reaktivnih kisikovih 
vrst, aktivacija receptorjev, kot je aril-hidrokarbon receptor (Ahr) ali estrogenski receptor 
in epigenetsko utišanje. Skupaj lahko ti genotoksični in negenotoksični mehanizmi 
spremenijo signalne poti, ki imajo za posledico hiper-mutagenost, genomsko 
nestabilnost, izgubo nadzora proliferacije in odpornost na apoptozo – nekaj značilnih 
lastnosti rakavih celic (Luch, 2005).  
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Slika 3: Pregled genotoksičnih in negenotoksičnih karcinogenih učinkov 
(Luch, 2005). 
4.4 Vrste nekaterih kemičnih karcinogenov, ki jih najdemo v hrani 
4.4.1 Aflatoksini  
Aflatoksini so strupene kemijske snovi, ki jih sproščajo tri vrste gliv iz rodu Aspergillus 
(A. flavus, A. parasiticus, A. nomius) in so tudi močno rakotvorni. Najdemo jih v toplih, 
vlažnih klimatskih pogojih in so naravni strupi. A. parasiticus in A. nomius proizvajata B 
(B1, B2) in G (G1, G2) aflatoksine, A. flavus pa samo B (B1, B2) aflatoksine. M1 in M2 
aflatoksina sta hidroksilirana presnovka aflatoksinov B1 in B2, ki ju najdemo v mleku in 
mlečnih izdelkih. Sta posledica hranjenja prežvekovalcev z okuženo krmo. Živali z 
okuženo krmo zaužijejo B1 aflatoksin, ki se v njihovih jetrih pretvori v aflatoksin M1, ta 
se preko mlečnih žlez izloča v mleko (NIJZ, 2013). Aflatoksini so skupina sorodnih 
mikotoksinov. Izločajo jih plesni iz rodu Aspergillus in Penicillium. Aflatoksini so dobili 
ime po plesni Aspergillus flavus (slika 4), ki tvori toksine pri temperaturi od 25–32 C 
(NIJZ, 2016).   
 
Slika 4: Plesen Aspergillus flavus, ki izloča aflatoksine 
(NIJZ, 2016). 
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V hrani se aflatoksini pojavijo kot posledica okužbe in rasti gliv na delih hranilnih rastlin 
(pred žetvijo, pred obiranjem ali kasneje ter v času rasti) (Zveza slovenskih društev za boj 
proti raku, 2016). Okuženi so predvsem zemeljski oreščki (indijski oreščki, arašidi), 
pistacija ter arašidovo maslo. Okuženi so lahko tudi drugi oreščki (lešniki, mandlji, drugi 
lupinarji), kakavova zrna, začimbe, fige, drugo suho sadje, riž, fižol, koruza, sončnična 
semena, žita ter žitni izdelki. Najbolj dovzetni za okužbe so plodovi, ki so bogati z olji. 
V razvitih državah je okužba z aflatoksini manjša kot v nerazvitih državah. Lastnost 
nekaterih mikotoksinov je, da se kopičijo v organizmu živali, posledično jih vsebuje 
njihovo meso in izdelki (NIJZ, 2016).  
V jetrih se aflatoksini presnovijo v zelo reaktiven metabolit. Ta lahko reagira z 
beljakovinami in DNA ter poškoduje oziroma uniči jetrne celice. Zaradi obilnega propada 
jetrnih celic lahko pride tudi do odpovedi jeter (NIJZ, 2013). IARC aflatoksine uvršča v 
skupino 1, torej med dokazano rakotvorne za človeka. Aflatoksin B1 ima največji 
rakotvorni in genotoksični potencial, sledi mu aflatoksin M1 (Zveza slovenskih društev 
za boj proti raku, 2016). Na predelih Afrike in Kitajske je rak jeter pogostejši, kar 
povezujejo z izpostavljenostjo aflatoksinom. Ob sočasni okužbi z virusom hepatitisa B 
(pogostejša na Kitajskem) je tveganje za nastanek raka jeter skoraj dvakrat večje. 
Tveganje za pojav raka je poleg vnosa z zaužitjem povečano tudi pri vdihavanju (na 
primer delo z okuženo krmo) (NIJZ, 2013). Aflatoksini so vpleteni v etiologijo jetrnega 
raka pri ljudeh (Miriam, 2004). 
4.4.2 Azo barvila 
Barva je pomembna lastnost za vrednotenje hrane. Ni le privlačen element, ki pritegne 
pozornost ljudi, ampak ima tudi značilnost, ki razkriva kakovost hrane. Sintetična azo 
barvila se običajno uporabljajo v prehranskih proizvodih za lepši izgled živila, ki jim da 
svojo prvotno podobo, ki se je izgubila med proizvodnim procesom. Večina naravnih 
barvil je nestabilnih in se med proizvodnjo hrane razkraja, zato se pogosto uporabljajo 
sintetična barvila, ki so v primerjavi z naravnimi tudi veliko cenejša (Jiao in sod., 2016). 
Azo barvila so skupina sintetičnih barvil, uporabljena v živilski industriji, z značilno 
funkcionalno skupino -N=N-, imenovano azo skupina. Uporaba azo barvil je strogo 
nadzorovana z zakonodajo po vsem svetu zaradi njihove potencialne nevarnosti za ljudi. 
Med sintetičnimi barvili, uporabljenimi v prehranski industriji, azo barvila predstavljajo 
okoli 65 % komercialnega trga (Yamjala in sod., 2016). 
Azo barvila najdemo v pijačah, aperitivih, slaščicah, ki temeljijo na sladkorju in želatini, 
sadnih pijačah, alkoholnih pijačah, marmeladah, sladkarijah, čokoladah, komercialnih 
tortah, limoninem soku, sladoledu, vinu, vodi, mlečnih izdelkih, mastni hrani, mesu, 
sirupih, bonbonih, ribjih ikrah itd. (Yamjala in sod., 2016). Lahko se reducirajo s črevesno 
floro, tako se oblikujejo aromatski amini v črevesnih bakterijah in jetrnih celicah, kar 
lahko poleg njihove nevrotoksičnosti, genotoksičnosti in rakotvornosti povzroča tudi 
pogoste glavobole pri odraslih (Yamjala in sod., 2016; Jiao in sod., 2016). Barvilo rdeče 
2G (E128) se je v Evropi dodajalo za barvanje tradicionalnih mesnih izdelkov iz Velike 
Uršič D. Kemični karcinogeni v hrani 
Zaključna projektna naloga, Prehransko svetovanje – dietetika, UP Fakulteta za vede o zdravju, 2017 
10 
Britanije (»breakfast sausages«). V telesu se barvilo presnovi do anilina, ki je dokazano 
rakotvoren, ni pa možno izključiti tudi genotoksičnega potenciala (Zveza slovenskih 
društev za boj proti raku, 2016). Barvilo rdeče 2G, ki se je leta 2005 nezakonito dodajalo 
tudi v nekatero pikantno mehiško hrano, je povzročilo draženje oči, kože in dihal (Jiao in 
sod., 2016). Kljub rezultatom raziskav na glodalcih, kjer se barvilo ni izkazalo za 
rakotvorno, je Evropska agencija za varnost hrane (EFSA) upoštevala presnovo do anilina 
pri človeku in tako zavrnila uporabo tega barvila v živilih. V Evropski uniji se barvilo ne 
sme več uporabljati (Zveza slovenskih društev za boj proti raku, 2016). 
4.5 Mutageni, nastali med kuhanjem in pripravljanjem hrane 
4.5.1 Nitrozamini  
Nitrat in nitrit sta vmesni, oksidacijsko-redukcijski stopnji v ciklusu, v katerem dušik 
kroži v naravi. Nitrat in nitrit se v naravi pojavita tudi kot posledica človekove dejavnosti 
z uporabo umetnih in naravnih gnojil, z uporabo v industriji, nahajajo se tudi v 
komunalnih odplakah. Dobro so topni v vodi in ljudje smo jim izpostavljeni preko hrane 
in vode. Najdemo jih v nekaterem sadju in zelenjavi, kot so zelena solata, pesa, redkev, 
špinača. Živilom so dodani tudi kot konzervansi (v prekajenem mesu) in so sestavni del 
nekaterih zdravil. Nekatero sadje in zelenjava vsebuje zaščitne snovi, ki negativne učinke 
nitratov izničijo (IVZ, 2005). Nitrat je sam po sebi relativno netoksičen, vendar se po 
zaužitju pretvori v nitrit, ki lahko reagira s hemoglobinom v krvi (oksidira Fe2+ v Fe3+) in 
tako nastane methemoglobin, zaradi katerega ima kri čokoladno rjavo barvo. Ker le-ta ne 
more vezati kisika, posledično zmanjša zmožnost prenosa kisika iz pljuč v ostale dele 
telesa. Pri odraslih in starejših otrocih se s pomočjo encima methemoglobin reduktaze 
methemoglobin pretvori v prvotno obliko hemoglobina (Palčič, 2008). Pojav 
methemoglobinemije je najbolj znan škodljiv učinek nitratov/nitritov na zdravje. Najbolj 
so ogroženi dojenčki (prehajanje nitritov v materino mleko), nosečnice in ljudje s 
pomanjkanjem nekaterih encimov. Podatki zaenkrat še ne dopuščajo trdnih zaključkov o 
rakotvornosti nitratov, nitritov in endogenih nitrozaminov. Prekuhavanje vode nitratov ne 
uniči, njihova koncentracija se lahko le poviša zaradi izhlapevanja vode (IVZ, 2005). V 
Evropski uniji so nitrati in nitriti (v obliki natrijevih ali kalijevih soli) dovoljeni za 
pripravo mesnih izdelkov, nekaterih sirov in vloženih rib. Priporočajo, naj bo uporaba 
nitratov/nitritov čim manjša; samo taka, da se zagotovi mikrobiološka varnost izdelkov, 
zato določajo zakonske mejne vrednosti, ki se upoštevajo pri pripravi prehranskih 
izdelkov. V letu 2006 je IARC odločila, da so nitriti v hrani povezani z večjo pojavnostjo 
raka želodca, vendar hkrati nitrite v hrani uvrstila v skupino 2A, torej med snovi, ki so 
verjetno rakotvorne za ljudi (Zveza slovenskih društev za boj proti raku, 2016). 
Po zaužitju hrane se nitrati hitro absorbirajo in koncentrirajo ter izločajo v slini (Slika 5). 
V ustih bakterije pretvorijo nitrate v nitrite, ki pridejo v želodec, kjer se v kisli želodčni 
sredini vežejo z amini v nitrozamine. Indirektno prek N2O3 (dušikovega anhidrida) se 
nitratni ioni lahko vežejo v kisli želodčni vsebini z amini (pri pH 2–4). Dušikovi oksidi 
pa se lahko direktno vežejo na amine, ne glede na kislost okolja (Pokorn, 1990). 
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Slika 5: Nastanek želodčnega raka in nitrozamini. Pospešuje nastanek (+) in zavira nastanek (-) 
(Pokorn, 1990). 
4.5.2 Akrilamid 
Akrilamid nastane kot posledica obdelave živil pri visoki temperaturi. V živilu naj bi 
nastal v t. i. Maillardovi reakciji, kjer nastaja kot stranski produkt asparagina 
(aminokislina) in reducirajočega sladkorja (glukoza, fruktoza). Akrilamid se ne tvori pri 
temperaturah, nižjih od 120 °C. Količina akrilamida v živilu se povečuje s temperaturo, 
višjo od 120 °C, in časom, zato se priporoča postopke toplotne obdelave živil, kot so 
kuhanje, dušenje in parjenje hrane pri temperaturah pod 120 °C. Pri temperaturi pod 
175 °C nastaja akrilamid počasneje, nad to meja pa zelo pospešeno. Njegovo tvorjenje se 
začne, ko živilo ob pečenju dobi zlatorumeno barvo. Največ akrilamida se nahaja v hrani 
rastlinskega izvora. Največ so ga našli v večini ocvrtih, pečenih in praženih živilih z 
visoko vsebnostjo ogljikovih hidratov (Preglednica 1). Tudi pražena kava, ki je nekateri 
ne popijejo tako malo, je dokaj velik vir akrilamida. Drugi viri so še kajenje (tudi 
pasivno), embalaža za živila, kozmetika itd. Pomembno je upoštevati tudi živila z manjšo 
vsebnostjo akrilamida, ki pa jih uživamo vsak dan (NIJZ, 2015). Z raziskavami pri 
glodalcih so poleg ostalih strupenosti ugotovili, da je akrilamid genotoksičen in 
rakotvoren. Glede povezave med akrilamidom iz prehrane in nekaterimi raki z 
epidemiološkimi raziskavami pri ljudeh niso našli jasnih znamenj. Nekatere raziskave so 
pokazale, da nekoliko veča grožnjo za pojav raka ledvic, maternice in jajčnikov 
(predvsem nekadilk), a so dokazi neusklajeni in omejeni. EFSA je leta 2015 zaradi velike 
pojavnosti in posledično velike izpostavljenosti sporočila, da akrilamid še vedno 
povzroča zaskrbljenost glede javnega zdravja (Zveza slovenskih društev za boj proti raku, 
2016). 
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Preglednica 1: Prisotnost akrilamida v živilih 
(NIJZ, 2015). 
 
VRSTA ŽIVILA KOLIČINA AKRILAMIDA V 
MIKROGRAMIH/KILOGRAM 
Pomfrit, čips ≤ 50–3500 
Krompirjevi ocvrtki 170–2287 
Pekarski izdelki ≤ 50–450 
Piškoti, toast, krekerji ≤ 30–3200 
Kruh ≤ 30–1346 
Žita za zajtrk (kosmiči, misliji) ≤ 30–1346 
Panirana perutnina 39–64 
Panirane ribe 30–39 
Mleta kava 170–230 
4.5.3 Heterociklični aromatski amini (HCA) 
Aromatski amini so hidrofobne spojine, ki so sestavljene iz dveh ali več benzenovih 
obročev z eno ali več amino skupinami, nameščenih na različnih pozicijah na strukturi 
obroča (Miriam, 2004). Nastanejo kot produkt toplotne obdelave živil, najpogosteje jih 
najdemo v pečenem mesu in različnih mesnih izdelkih živalskega izvora. Ključna za 
nastanek heterocikličnih aminov (v nadaljevanju HCA) je prisotnost ustreznih gradnikov 
in visoka temperatura, ki sproži potek oblikovanja aromatskih spojin. HCA se tvorijo z 
reakcijo med kreatinom in aminokislinami ali ogljikovimi hidrati, medtem ko rdeče meso 
kuhamo pri visoki temperaturi (150 °C). Količina tvorjenih HCA pri toplotni obdelavi 
mesa je odvisna od vrste živila (vsebnost gradnikov), načina in pogojev toplotne obdelave 
(temperatura in čas), metode priprave živila (dodatek soli, moke, začimb). Temperatura 
je najpomembnejši dejavnik, saj se največ HCA tvori pri pečenju, praženju ali cvrtju z 
doseganjem visokih temperatur. Do danes so identificirali približno 20 HCA v različno 
toplotno obdelani hrani, predvsem v proteinsko bogati hrani živalskega izvora. Mnogi 
HCA so prisotni tudi v izpušnih plinih, tobačnem dimu, pivu in vinu. Veljajo za najbolj 
mutagene spojine, prisotne v hrani, kljub njihovim majhnim količinam. Glede na 
temperaturo, pri kateri HCA nastajajo, jih delimo v dve skupini. Prva so pirolizni ali 
aminokarbolini, ki se formirajo pri višjih temperaturah od 300 °C. Druga skupina so 
termični ali aminoimidazoazareni, spojine, ki se tvorijo pri običajni vsakodnevni toplotni 
pripravi mesa (nastajajo pri temperaturi od 100 in 300°C) (Kopčavar, 2010). V svoji 
izvorni, naravni obliki so HCA nereaktivne in neškodljive snovi. Ob vstopu v telo po 
zaužitju so molekule izpostavljene delovanju številnih encimov, ki jih v metabolnem 
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procesu pretvorijo v različne metabolite. Pretvorba HCA v reaktivne in nestabilne 
molekule, ki imajo velik potencial za vezavo na različne celične komponente, s čimer se 
izrazi njihov strupen učinek, se zgodi  preko reakcije bioaktivacije. DNA adukti so glavni 
in najbolj škodljiv pojav, ki ga HCA povzročijo. HCA-DNA povezava vpliva na nastanek 
raznih sprememb v dednem materialu in napak pri podvajanju. Prav te nepravilnosti, ki 
so posledica napačnega delovanja celičnih mehanizmov, izpostavljajo celice in posredno 
tkivo organizma k razvoju kancerogenega procesa. HCA povzročajo nastanek tumorjev 
na različnih organih pri glodalcih in imajo karcinogen potencial (Kopčavar, 2010). Več 
aromatskih aminov je vpletenih v etiologijo raka mehurja in pljuč pri človeku (Miriam, 
2004). Številni avtorji so potrdili pozitivno povezavo med HCA in nastankom raka dojk, 
prostate, pljuč in ledvic (Alison-Silva in sod., 2016).   
4.5.4 Policiklični aromatski ogljikovodiki (PAH) 
Obstaja več kot 100 različnih vrst organskih spojin z dvema ali več aromatskimi 
(benzenovi) obroči, ki jih imenujemo PAH in so tipični produkti delnega izgorevanja 
organskih snovi (Kirinčič, 2015). Poznamo številne naravne in antropogene vire PAH. V 
naravi jih najdemo v nafti in premogu, tvorijo pa se pri izgorevanju organskih snovi in 
piroliznih procesih. Prav tako se tvorijo tudi pri kajenju tobaka. Naravni viri PAH iz zraka 
so izbruhi vulkanov in požari. Antropogeni viri so domača kurišča, industrijska 
onesnaženja, izpušni plini vozil na bencin ter dizelsko gorivo. V zraku se nahajajo v 
plinastem ali trdnem agregatnem stanju. Trdni delci so manjši od 2,5 μm, tako da lahko 
preko vdihavanja prehajajo v krvni obtok. Zaradi lipofilnih lastnosti so vezani na delce v 
zraku in se stalno nalagajo v zemeljski  in vodni biosistem, zato jih najdemo v prsti in 
sedimentih. Ljudje smo jim posredno izpostavljeni prek uživanja hrane živalskega in 
rastlinskega  izvora. PAH v živilih so lahko tudi posledica industrijske predelave živil, 
kot so na primer procesi segrevanja, dimljenja, sušenja in same priprave živil s pečenjem 
na žaru, praženjem. Najdemo jih tudi v recikliranih plastičnih vrečkah in v jutastih vrečah, 
ki se jih uporablja za shranjevanje in transport (kave, kakavovih zrn, oreščkov), ter tako 
prehajajo v živila preko direktnega stika z živilom zaradi nepravilne uporabe plastične 
embalaže oziroma z njeno ponovno uporabo v neprave namene. Prehajanje sestavin v 
živilo se poveča pri višji temperaturi, mastni hrani in na delih, kjer je plastika 
poškodovana (Kirinčič, 2015). 
PAH predstavljajo največjo skupino kemijskih snovi, ki povzročajo raka (Kirinčič, 2015). 
Povsod v naravi so prisotni kot mešanica več spojin. Benzo[a]pireni nastanejo pri 
izgorevanju maščob pri visokih temperaturah, so najbolj preučevani in škodljivi (Miriam, 
2004). IARC benzo[a]pirene uvršča v skupino 1, torej med dokazano rakotvorne snovi za 
človeka (Zveza slovenskih društev za boj proti raku, 2016). Po absorbciji se hitro 
razporedijo skoraj v vse organe, lahko prehajajo tudi skozi placento. Pri sesalcih se 
intenzivno metabolirajo in se ne bioakumulirajo (Kirinčič, 2015). Kemijski nastanek raka 
običajno zahteva kronične izpostavljenosti desetletja, v tem času potekajo kompleksne 
serije dogodkov, ki vključuje spremembe DNA ter posledično spremembe v izražanju 
genov (Miriam, 2004).  
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4.6 Rak debelega črevesa, danke in želodčni rak 
Po podatkih Registra raka Republike Slovenije za leto 2013 se rak debelega črevesa in 
danke z 8,9 % pri ženskah nahaja na tretjem mestu (za kožnim rakom in rakom dojk) ter 
pri moških z 11 % na četrtem mestu (za rakom prostate, kožnim in pljučnim rakom) 
(Onkološki inštitut Ljubljana, 2013). Rak debelega črevesa in danke je na seznamu 
incidence raka po vsem svetu z več kot 90 % primeri po 40. letu, medtem ko je bilo skoraj 
več kot 50-krat večje število primerov zabeleženih pri posameznikih, starih od 60–90 let. 
Prehrana je pomemben dejavnik v zvezi s preprečevanjem bolezni, še zlasti uživanje 
rdečega mesa je močno vpleteno v razvoj bolezni, imenovane rak (Kouvari in sod., 2015). 
Sluznica črevesa je prekrita z žleznim epitelijem, zato je najpogostejši rak v tem področju 
adenokarcinom (v 90–95 %). Ob postavitvi diagnoze ima več kot 60 % bolnikov lokalno 
ali področno napredovalo bolezen, oddaljene zasevke ima okoli 15 % bolnikov. 
Najpogosteje zaseva limfogeno in hematogeno v jetra, pljuča in kosti. Raziskave 
potrjujejo, da je rak debelega črevesa in danke posledica kombinacije medsebojnega 
delovanja dednih dejavnikov in vplivov okolja. Ljudje, katerih sorodniki so že zboleli za 
to vrsto raka, imajo 1,5 do 2-krat večje tveganje, da bodo zboleli tudi sami. Na povečanje 
tveganja vplivajo starost, kajenje, alkohol, kronične vnetne črevesne bolezni (ulcerozni 
kolitis, Chronova bolezen), črevesni polipi ter nezdrave prehranske in življenjske navade, 
med katere uvrščamo tudi pretežno mesno, z živalskimi maščobami bogato hrano, 
osiromašeno z vlakninami ter premalo gibanja (Novaković in sod., 2009). 
Bolezenski simptomi in znaki so odvisni od tega, kje natančno se tumor nahaja in glede 
na način njegove rasti. Tumorji descendentnega dela debelega črevesa in sigme lahko 
povzročajo krče, kri v blatu, bolečine v trebuhu, slabost, bruhanje ter izmenjavanje zaprtja 
in driske. Tumorji ascendentnega dela debelega črevesa in slepega črevesa povzročajo 
krče v trebuhu, izgubo telesne teže, redkeje spremembe v pogostnosti odvajanja blata ali 
kri v blatu. Tumorji danke lahko povzročijo občutek nepopolne izpraznitve črevesa po 
defekaciji, krvavitve, spremembo oblike in konsistence blata. Do motenj pasaže in 
popolne zapore črevesa (ileusa) lahko pride ob napredovanju bolezni (Novaković in sod., 
2009). 
Druga zelo pogosta oblika raka pri visoki starosti je rak želodca (6 od 10 zbolelih je 
starejših od 65 let) (Kouvari in sod., 2015). Širi se po krvnem in limfnem obtoku, vrašča 
v sosednje organe ali se širi po peritoneju (trebušni mreni). Najpogosteje zaseva v pljuča, 
jetra, kosti in peritonej. Težave se po navadi pojavijo pozno ali so neznačilne (zgodnja 
sitost, tiščanje v žlički, odpor do mesa, disfagija itd.). Pogosteje se pojavlja v nerazvitih 
deželah v vzhodni Aziji, Južni Ameriki, vzhodni Evropi. Predvsem v razvitih zahodnih 
državah se pojavlja trend rasti incidence karcinoma, ki vznikne na kardiji (ločnica med 
požiralnikom in želodcem). Najpogostejši dejavniki tveganja so okužba s Helicobacter 
pylori, uživanje dimljenega, slanega mesa, močno začinjene hrane in kajenje (Novaković 
in sod., 2009). Želodčni rak je, kot že omenjeno, pogosto povezan z uživanjem rdečega 
mesa, predvsem predelanega mesa zaradi njihove visoke vsebnosti natrija in 
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konzervansov. V metaanalizi opazovalne študije je bil rezultat skoraj 45 % večje tveganje 
za nastanek raka v skupini z največjo porabo rdečega in predelanega mesa v primerjavi s 
skupino, ki je zaužila majhno količino mesa, vendar te ugotovitve zahtevajo še dodatne 
potrditve (Kouvari in sod., 2015).  
4.7 Maillardova reakcija 
Ustrezno kuhanje mesa je ključnega pomena za zagotovitev njegove obstojnosti, za 
uničenje patogenih mikroorganizmov in izboljšanje njegovih senzoričnih lastnosti 
(Trevisan in sod., 2016). Med toplotno obdelavo pride do kemijskih reakcij, ki se začnejo 
med karbonilnimi spojinami (reducirajoči sladkorji) in primarnimi ali sekundarnimi 
amino spojinami in jih imenujemo Maillardova reakcija. Ta reakcija ima velik vpliv na 
oblikovanje arome toplotno obdelanega mesa. Poteka že pri temperaturi nad 80 °C. 
Produkti so barvne spojine, ki oblikujejo rjavo barvo (melanoidini) na površini pečenega 
mesa, in hlapne spojine, ki sooblikujejo aromo pečenega mesa. Na produkte Maillardove 
reakcije vpliva čas toplotne obdelave, temperatura, vodna aktivnost, vsebnost vode, 
vrednost pH in vsebnost prekurzorjev (Došler, 2007). Produkti Maillardove reakcije so 
heterociklične spojine, kot so: furani in njihovi derivati, furanoni, ketoni, alkoholi, 
ciklični etri, piroli, piridini, pirazini, oksazolini, oksazoli, imidazoli, alkil sulfidi, ciklični 
etilen sulfidi, tioli, tiazoli, tiofeni, tiazolini, disulfidi in druge heterociklične spojine. 
Produkt Maillardove reakcije je tudi akrilamid, ki v glavnem nastane iz prostega 
asparagina in reducirajočih sladkorjev med kuhanjem pri visoki temperaturi (okoli 120 
°C). Ne samo ogljikohidratna ampak tudi beljakovinsko bogata živila, kot je npr. kuhano 
meso, lahko pri visokih temperaturah vsebujejo akrilamid. Na količino vnosa akrilamida 
ne vpliva le vsebnost akrilamida v živilih ampak tudi to, koliko navedene hrane 
zaužijemo. Omenjene spojine, ki so produkt Maillardove reakcije, pa lahko povzročijo 
tudi negativni učinek na okus, teksturo in/ali barvo živila (Trevisan in sod., 2016). 
Menijo, da se med pečenjem na površini mesa sčasoma zmanjša izparevanje vode, zaradi 
manjše vsebnosti vode pa se poveča nastanek skorje in tvorba mutagenih spojin (Došler, 
2007). 
Na Univerzi Sao Paulo v Braziliji so na oddelku za prehrano raziskovali nastanek spojine 
furozin (spojina, tvorjena s hidrolizo Amadorijevih spojin v hrani; njegova raven v 
predelanih živilih je mera za toplotno obdelavo), karboksimetil lizina (CML), akrilamida 
in fluorescenčnih spojin ter izgubo lizina med različnimi načini kuhanja govejega mesa 
(pečenje na žaru, panirano in ocvrto, pečeno v plinski pečici). Poznavanje poti nastajanja 
akrilamida med toplotno obdelavo je bistvenega pomena za zmanjšanje vsebnosti 
akrilamida v živilih, saj je snov potencialno rakotvorna in mutagena (Trevisan in sod., 
2016). 
Merjenje povečanja ali zmanjšanja fluorescence je učinkovit postopek za oceno obsega 
Maillardove reakcije v živilih. Produkti zgodnje faze (merjeno s spojino furozin) 
prevladujejo pri peki na žaru in pri ocvrtem mesu pri središčni temperaturi pod 90 °C, 
medtem ko se fluorescentne spojine razvijejo pri 90 °C in 100 °C kot tudi v pečenem mesu 
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pri temperaturah 180 °C in 240 °C. Produkti v napredovali fazi (merjeni kot CML) so bili 
odkriti le na nizkih ravneh, medtem ko se je meso peklo pri ekstremni temperaturi (300 
°C). Kuhanje mesa povzroča zanemarljivo raven Maillardovih produktov. Predelano 
meso z uporabo domačih metod priprave živil, kot so kuhanje, dušenje in pečenje hrane, 
ne bo bistveno vplivalo na prehranski vnos končnih produktov glikoksidacije, saj so bili 
Maillardovi produkti v napredovali fazi opaženi le v manjši meri. Hranilna oslabitev 
beljakovin kot posledica zmanjšanja biološko esencialnih aminoksilin (predvsem lizina) 
je ena od najstarejših znanih prehranskih posledic Maillardove reakcije. Vendar pri 
kuhanem mesu niso opazili izgubo lizina, kar pomeni, da je mogoče pripraviti goveje 
meso z domačimi metodami, ki ohranijo hranilno vrednost živil. Koncentracije 
akrilamida pri mesu, pečenem na žaru, ocvrtem mesu ali pečenem mesu so zelo nizke, 
torej bo ta skupina živil le malo prispevala k vnosu akrilamida pri naši prehrani (Trevisan 
in sod., 2016).  
Napredovana glikacija in produkti Maillardove reakcije so povezani s patološkimi učinki 
in vivo, še posebej z zapleti pri sladkorni bolezni, poškodbah ledvic in srčno-žilnih 
boleznih, z oksidativnim stresom in vnetjem. Pečenje na žaru, cvrtje in pečenje je 
neodvisno od temperature povzročilo 10-krat večje ravni furozina kot kuhanje (Trevisan 
in sod., 2016). 
Ugotovili so, da akrilamid deluje toksično in povzroča raka, vendar kadar snov prehaja v 
telo skozi kožo, prek dihal. Ne vemo pa, če to velja tudi z uživanjem snovi preko živil. 
Akrilamid je genotoksičen, torej škodljivo vpliva na gensko zasnovo telesnih in zarodnih 
celic in lahko povzroča dedne poškodbe genov in kromosomov. Z upoštevanjem načel 
uravnotežene prehrane naj bi se izognili tveganju, ki bi ga akrilamid v živilih lahko 
predstavljal. Torej pomembno je izogibanje ocvrti hrani, uživanje čim bolj raznovrstne 
hrane, čim več surove zelenjave in sadja, dušeno in kuhano hrano. Vplivamo lahko tudi 
z dodajanjem vlage pri pečenju in s tem tvorjenje akrilamida v živilu zmanjšamo. Živila 
naj ne bodo preveč zapečena, zmanjšati je potrebno uživanje industrijsko pripravljene 
hrane, v kateri je akrilamid (pražena kava, krompirček itd.), temperatura shranjevanja 
krompirja, namenjenega za pečenje ali cvrtje naj ne bo nižja od 8 °C, pri kateri se tvori 
manj sladkorjev, postopki toplotne obdelave živil, ki naj prevladujejo, so kuhanje, 
dušenje in parjenje hrane, pečena in ocvrta hrana naj bo na jedilniku le izjemoma 
(Kirinčič, 2015). 
4.8 Izpostavljenost kemičnim karcinogenom in DNA adukti 
Že leta 1775 so opazili, da nekateri pomembni primeri vključujejo povezave med rakom 
na pljučih in kajenjem cigaret, nastanek raka mehurja z benzidinom in ostalimi 
aromatskimi amini, povezava med levkemijo in izpostavljenostjo benzenom in indukcija 
raka na jetrih z aflatoksini in vinilkloridom. Prvi dogodek, induciran s kancerogenom, 
običajno vključuje DNA strukturne poškodbe, ki se pogosto pojavijo kot posledica 
kovalentno vezanih kancerogenov na DNA (nastanek DNA-aduktov). Dve študiji sta 
pokazali, da je povečanje ravni DNA-aduktov povezano s tveganjem za pojavom raka pri 
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ljudeh. Po analogiji s poskusi na živalskih modelih dajanje kemopreventivnih zdravil, ki 
zmanjšujejo nastanek DNA-aduktov, lahko zmanjša tudi tveganje za nastanek raka pri 
ljudeh (Miriam, 2004). 
V Linxian-u na Kitajskem imajo prebivalci izjemno visoko stopnjo raka požiralnika, ki 
bi bil lahko delno povzročen z visoko ravnijo PAH v njihovi prehrani. Številne hiše tam 
nimajo dimnikov in osrednji ogenj služi kot vir toplote ter kot štedilnik za kuhanje. Z več 
kot 40-letno izpostavljenostjo je vsota zaužitega benzo[a]pirena povprečnega 
posameznika iz Linxian-a (23–100 mg) znatno višja kot en pokajen zavojček cigaret 
(okoli 7,3 mg) ali vnos povprečnega uživalca mesa iz žara v Združenih državah Amerike. 
Pretirano visoka stopnja izpostavljenosti PAH med prebivalci Linxian-a, skupaj z 
visokimi stopnjami PAH-DNA aduktov, odkritih v vzorcih požiralnika, lahko prispeva k 
povečani stopnji raka požiralnika (Miriam, 2004).   
Z uporabo sedanjih metod so raziskovalci dokumentirali prisotnost približno 40 različnih 
vrst DNA aduktov v človeških tkivih. Veliko človeških DNA aduktov je derivatov 
kemikalij, ki so znani kancerogeni v živalskih modelih, vendar še ni dokazano, da so 
kancerogeni tudi za ljudi (Kirinčič, 2015). Preglednica 2 prikazuje primere kemičnih 
karcinogenov, za katere je znano, da tvorijo DNA adukte in povzročajo raka pri ljudeh 
(Miriam, 2004). 
Preglednica 2: Kancerogene kemikalije, ki tvorijo DNA adukte pri ljudeh   
(Miriam, 2004). 
Kemična spojina Vir Vrsta raka  
Aflatoxin B1 Plesniva hrana Rak jeter  
Aristolokna kislina Kitajska zelišča Rak ledvic  
4-Aminobifenil Barvila/proizvodnja gum;  
tobačni dim 
Rak sečnega mehurja  
Benzidin Proizvodnja barvil Rak sečnega mehurja  
Benzo[a]piren Tobačni dim; okolje Pljučni rak  
(in ostali PAH) Onesnaževanje; 
industrijski odpadki 
  
Benzidin Proizvodnja smole, plastike, 
Sintetične gume 
Levkemija  
MOCA Kemična proizvodnja/proizvodnja 
barvil 
Rak pljuč in mehurja  
NNK in NNN Tobačni dim Rak pljuč in glave   
 
Prospektivne študije so raziskovale povezavo med aflatoksinom B1-DNA adukti in 
tveganjem za raka na jetrih pri bolnikih s kronično prehransko izpostavljenostjo 
aflatoksinom B1 in PAH-DNA adukti in tveganjem za pljučnega raka pri kadilcih tobaka. 
Obe študiji sta imeli povezavo s povečanim nivojem nastanka kancerogenih DNA-
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aduktov s povečanjem relativnega tveganja za nastanek raka pri posameznikih, ki so bili 
kronično izpostavljeni kancerogenom (Miriam, 2004). 
Na nekaterih območjih Kitajske je rak jeter že dolgo povezan z dvema ključnima 
faktorjema – okužba z virusom hepatitisa B in prehransko izpostavljenostjo aflatoksinom. 
Med letoma 1986–1989 so v študiji, zasnovani za oceno relativnega prispevka HPV in 
izpostavljenostjo aflatoksinom v etiologiji raka na jetrih v populaciji z visokim 
tveganjem, zbrali vzorce krvi in urina skoraj 20.000 kitajskih moških v Šanghaju. Med 
obdobjem 7-letnega spremljanja so ugotovili, da izpostavljenost aflatoksinom 9-kratno 
poveča tveganje za raka na jetrih. Raziskovalci so poskušali zmanjšati genotoksičnost 
aflatoksina B1 z dajanjem sredstva, ki bi preprečil nastajanje aflatoksina B1-N7-gvanin 
aduktov. V modelu glodalcev je prehranska kemoprevencija z etoksikvinom zmanjšala 
količino izločenega aflatoksina B1-N7-gvanin aduktov v jetrih in znatno zmanjšala 
pojavnost tumorjev jeter po peroralni uporabi aflatoksina. Med prostovoljci na Kitajskem 
je prehranski klorofilin znižal raven urinskega aflatoksina B1-N7-gvanin adukta in videli 
bomo, ali bo to postalo obetavno zaščitno sredstvo proti raku jeter in morda tudi drugih 
vrstah raka (Miriam, 2004). 
Kadilci tobaka so izpostavljeni kompleksnim zmesem različnih kancerogenih PAH kot 
tudi aromatskim aminom in s tobakom povezanih nitrozaminom, ki so znani uničevalci 
DNA. Študije so pokazale, da je približno trikrat bolj verjetno, da bi diagnosticirali 
pljučnega raka med kadilci, ki so imeli zelo visoko raven PAH-DNA aduktov (11,4 
aduktov na 108 nukeotidov) v primerjavi s tistimi, ki so imeli 50 % manj PAH-DNA 
aduktov (5,6 aduktov na 108 nukleotidov). Za kadilce so predlagali potencialno 
kemoprevencijo z vključitvijo sadja in zelenjave, čeprav trenutno še niso poročali o 
nobeni potrjeni študiji o kemoprevenciji (Miriam, 2004). 
Znano je, da so DNA reaktivne genotoksične kancerogene snovi prisotne tudi v hrani. 
Lahko so naravne sestavine živil, kot je etil karbamat, glivični toksin, kot je aflatoksin 
B1, onesnaževalci, ki nastajajo pri predelavi živil, kot so akrilamid, PAH (npr. dimetil 
nitrosamin), HCA kot je PhIP (2-amino-1-metil- 6-fenilimidazo [4,5-b] piridin), nekatere 
snovi, ki so hrani dodane nezakonito (barvila v hrani, npr. rdeča 2G) ali onesnaževalci 
okolja, vključno s PAH. Za vse omenjene snovi je dokazano, da so rakotvorne. Uživanje 
alkohola (rak ustne votline, žrela, požiralnika in dojk) in hrana, kontaminirana z 
aflatoksini, sta že bila dokazana kot dejavnika tveganja za ljudi (Dybing in sod. 2008). 
4.9 PAH kot možni povzročitelji kancerogenosti 
Nekatere vrste PAH so dobro poznani kot možni povzročitelji kancerogenosti, 
genotoksičnosti in teratogenosti. Prav tako so tudi povzročitelji poškodb DNA, negativnih 
vplivov na imunski sistem in so motilci hormonskega ravnovesja. Benzo[a]piren po 
klasifikciji Mednarodne agencije za raziskave raka spada med kancerogene snovi skupine 
1. K izpostavljenosti PAH na ravni prebivalcev Evropske unije največ prispevajo živila 
na osnovi žit, in sicer zaradi njihove velike porabe, ter morska hrana zaradi relativno 
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visokih povprečnih koncentracij. Sama izpostavljenost z vdihavanjem zraka le malo 
prispeva k skupni izpostavljenosti. Pri kadilcih pa kajenje bistveno prispeva k 
izpostavljenosti. Zaradi pomanjkanja podatkov vpliv uživanja praženih živil in hrane na 
žaru še ni bil raziskan. Ne obstaja veliko podatkov, razen za benzo[a]piren, o presnovi 
drugih vrst rakotvornih PAH (Kirinčič, 2015).  
Natančne študije glede vplivov PAH preko uživanja s hrano, zlasti o posameznih PAH, 
ne obstajajo, saj je bila večina študij o škodljivih vplivih PAH na zdravje ljudi narejena 
na osnovi izpostavljenosti pri delu prek vdihavanja ali kontakta s kožo. Akutna strupenost 
PAH je za splošno populacijo majhna in se lahko pokaže kot oslabljeno delovanje pljuč. 
Če običajne koncentracije v zraku povzročajo tudi druge akutne zdravstvene težave, še ni 
dobro raziskano. Simptomi, ki se pojavijo ob izpostavljenosti visokim koncentracijam, so 
draženje oči in kože, vnetje, slabost, bruhanje, zaviranje centralnega živčnega sistema, 
zmedenost. Benzo[a]piren in antracen lahko povzročita kožne alergije. Simptomi, kot so 
kašelj, kronični bronhitis, povečanje tveganja za nastanek raka na koži, pljučih, sečnem 
mehurju in prebavilih, se pojavljajo pri kronični veliki izpostavljenosti PAH. Raka pri 
laboratorijskih živalih povzroči dolgoročna izpostavljenost nizkim koncentracijam PAH. 
Škodljive vplive PAH na razmnoževanje in razvoj so pokazali tudi s študijami na 
izpostavljenih živalih. Imunotoksično delovanje PAH je znano, vendar njihov 
metabolizem še ni raziskan. Ne obstaja veliko podatkov o presnovi drugih vrst 
rakotvornih PAH, razen za benzo[a]piren. Leta 2008 je delovna skupina za kontaminante 
v živilski verigi pri Evropski agenciji za varnost hrane (EFSA) na osnovi podatkov o 
nahajanju in strupenosti določila seznam osmih vrst PAH in ožjo skupino štirih PAH, ki 
so prikazani na Sliki 6, kot možnih indikatorjev genotoksičnega in rakotvornega 
potenciala v živilih (Kirinčič, 2015). 
 
Slika 6: Ožji seznam PAH (PAH8), ki so indikatorji genotoksičnega in rakotvornega potenciala v 
živilih. V rdeče obarvanem besedilu je skupina PAH4 
(Kirinčič, 2015). 
 
V okviru uradnega nadzora spremljamo vsebnosti PAH v živilih na slovenskem trgu. 
Uredba Evropske komisije (ES) št. 1881/2006 o določitvi mejnih vrednosti nekaterih 
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onesnaževal v živilih predpisuje mejne vrednosti za benzo[a]piren in vsoto PAH4, ki so 
za različna živila (olja in maščobe, kakavova zrna in proizvodi, prekajeno meso in mesni 
izdelki, kokosovo olje, otroška hrana, formule za dojenčke, živila za posebne zdravstvene 
namene, ribe in ribji izdelki ter morski sadeži) v območju od 1,0 do 6,0 µg/kg živila za 
benzo[a]piren in od 10 do 35 µg/kg za vsoto PAH4. Mejne vrednosti so se na začetku 
septembra 2014 za prekajene mesne in ribje izdelke znižale s 5 µg/kg na 2 µg/kg za 
benzo[a]piren. Za vsoto PAH pa s 30 µg/kg na 12 µg/kg, saj so podatki pokazali, da je s 
primerno tehnologijo mogoče doseči nižje mejne vrednosti. Evropska komisija pripravlja 
predlog tudi o mejnih vrednostih v prehranskih dopolnilih, začimbah in zeliščih, zeliščnih 
čajih, čajih in bananinem čipsu, saj je na osnovi najnovejših podatkov vsebnost PAH v 
teh živilih čedalje pogostejše (Kirinčič, 2015). 
4.10 Teorije, ki pojasnijo povečanje tveganja z uživanjem rdečega in 
predelanega mesa 
V nekaj zadnjih desetletjih je poraba rdečega mesa (definirano kot govedina, teletina, 
svinjina, jagnjetina, ovčje, konjsko, kozje meso) v vse več državah močno v porastu. Še 
večja pa je poraba predelanega mesa, kamor spadajo hrenovke, šunka, klobase, mesni 
pripravki, mesne omake itn., sploh pri odrasli populaciji. Predelano meso pomeni meso, 
ki je bilo predhodno obdelano zaradi izboljšanja okusa ali zaradi boljše obstojnosti živila. 
Med te postopke uvrščamo soljenje, razsoljevanje, fermentacijo, kajenje in druge 
postopke. Večina predelanega mesa vsebuje svinjsko in goveje meso, lahko pa vsebuje 
tudi druge vrste mesa, kot so perutnina, drobovina ali razni stranski proizvodi, kot je npr. 
kri (IARC, 2015). Svetovna letna poraba rdečega mesa na prebivalca bo po napovedih do 
leta 2030 dosegla 45,3 kg, kar je po ocenah dvakrat več kot v 70-ih letih. Meso in mesni 
izdelki so pomemben vir esencialnih aminokislin, mineralov (hemsko železo, cink) in 
vitaminov (vitamin A, vitamin B12). V zadnjih letih je bilo več raziskav, ki so pokazale 
jasno povezavo med uživanjem predelanega mesa in boleznimi srca in ožilja (koronarna 
bolezen srca, možganska kap), pojavnostjo raka na debelem črevesju, pljučih in trebušni 
slinavki (Kouvari in sod., 2015). 
Nekatere zdravstvene ustanove so že podale priporočila glede omejevanja vnosa mesa, 
vendar se ta nanašajo na zmanjšanje tveganja za drugimi boleznimi. Kuhanje pri visokih 
temperaturah ustvarja spojine, ki lahko pripomorejo k tveganju za razvoj raka, vendar 
njihova vloga še ni povsem jasna. Kuhanje pri visokih temperaturah, hrana, ki je pri 
obdelavi v neposrednem stiku s plamenom ali vročo površino, pečenje na žaru ali cvrenje, 
proizvede več določenih tipov rakotvornih kemikalij, kot so PAH in HCA. IARC še 
vedno ni zbrala dovolj podatkov o tem, ali s kuhanjem mesa vplivamo na tveganje za 
nastanek raka (WHO, 2016).  
IARC je 26. oktobra 2015 ovrednotila rakotvornost ob uživanju rdečega mesa in 
predelanega mesa. Po pregledu številne znanstvene literature je skupina 22 strokovnjakov 
iz desetih različnih držav uvrstila rdeče meso kot verjetno karcinogeno (skupina 2A), ki 
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temelji na omenjenih dokazih. Povezavo med uživanjem rdečega mesa in povečanjem 
tveganja za nastanek raka so opazili predvsem pri debelem črevesu, vendar so tveganje 
opazili tudi pri raku trebušne slinavke in raku na prostati. Predelano meso je bilo uvrščeno 
kot rakotvorna snov za ljudi (skupina 1), ki temelji na zadostnih dokazih pri ljudeh, da 
uživanje predelanega mesa povzroča raka debelega črevesa in danke (IARC, 2015). 
Obstaja tudi povezava med uživanjem predelanega mesa in pojavom raka na želodcu, 
vendar dokazi niso prepričljivi (WHO, 2016). Opazili so tudi povezavo med 
vegetarijanskim tipom prehrane in nižjo stopnjo mortalitete, vendar glede smrtnosti 
zaradi raka ni bistvenih razlik. V EPIC (European prospective investigation into cancer 
and nutrition) so v raziskavi med starejšimi ljudmi (≥ 60 let) izpostavili, da je prehrana 
na rastlinski osnovi povezana z nižjo ravnjo vseh vzrokov umrljivosti, medtem ko se zdi, 
da sveže in predelano rdeče meso ter vsebnost hem železa v le-teh povzročajo visoko 
stopnjo raka (Kouvari in sod., 2015). 
Po zadnjih ocenah neodvisne akademske raziskovalne organizacije Global burden of 
disease project (GBD) je mogoče približno 34.000 smrtnih primerov raka na leto po vsem 
svetu pripisati prehrani, ki vključuje prekomerno uživanje predelanega mesa (WHO, 
2016). Uživanje predelanega mesa je glede na študije povezano z majhnim  povečanjem 
tveganja za nastanek raka, saj v študijah po navadi uporabljajo večje doze (rdečega ali 
predelanega mesa), kot bi ji bila oseba sicer izpostavljena. Trenutni dokazi potrjujejo 
povečanje tveganja za nastankom raka debelega čreva in/ali danke ter prostate zaradi 
uživanja rdečega mesa. Poleg tega prehrana z visoko vsebnostjo maščob po navadi 
vsebuje prekomeren energijski vnos in lahko prispeva k debelosti, ki pa je povezana s 
povečanjem tveganja za nastanek raka na več mestih (Dybing in sod., 2008). 
Analiza podatkov iz desetih študij ocenjuje, da vsakodnevno uživanje 50 gramov 
predelanega mesa poveča tveganje za nastanek raka debelega črevesa za približno 18 %. 
Tveganje za nastanek raka, povezanega z uživanjem rdečega mesa, je težje oceniti, saj 
dokazi, da rdeče meso povzroča raka, niso tako močni. Vendar če bi bila povezava med 
uživanjem rdečega mesa in pojavom raka debelega črevesa potrjena, bi podatki iz istih 
študij pokazali, da lahko vsakodnevno uživanje 100 g rdečega mesa poveča tveganje za 
nastanek raka debelega črevesa za 17 % (WHO, 2016). Medtem so v nedavni metaanalizi 
opazili 25 % in 15 % višje tveganje za smrtnost zaradi srčno-žilnih bolezni ob 
vsakodnevnem uživanju 50 g predelanega mesa in 100 g rdečega mesa dnevno. Izkazalo 
se je, da je le predelano meso značilno povezano z vsemi vzroki umrljivosti, glede 
smrtnega tveganja zaradi ishemične bolezni srca pa niso našli pomembne povezave 
(Kouvari in sod., 2015). Tveganje se poveča z večjo zaužito količino rdečega mesa, 
vendar razpoložljivi podatki ne omogočajo sklepa o tem, ali obstaja varna raven. Veliko 
nacionalnih priporočil ljudem za zdravje svetuje omejeno uživanje rdečega in 
predelanega mesa, ki je povezano s povečanjem tveganja za smrt zaradi bolezni srca, 
sladkorne bolezni ter drugih bolezni. Nekatere vrste konzerviranja (soljenje, globoko 
zamrzovanje, obsevanje živil) lahko vplivajo na nastanek nekaterih karcinogenov (npr. 
Uršič D. Kemični karcinogeni v hrani 
Zaključna projektna naloga, Prehransko svetovanje – dietetika, UP Fakulteta za vede o zdravju, 2017 
22 
N-nitrozo spojin), ki lahko zvišajo tveganje za pojav raka, vendar ali in koliko to prispeva 
k tveganju, še ni znano (WHO, 2016). 
4.10.1 N-nitrozo-spojine (NOK) kot mutageni 
Eden od mehanizmov, ki pripomore k rakotvornosti rdečega mesa, je poškodba DNA 
zaradi pretvorbe nitratov in nitritov v predelanem mesu v N-nitrozo-spojine, ki so 
rakotvorne snovi z več strani in lahko naprej tvorijo kovalentne adukte z bazami DNA in 
lahko prispevajo k nastanku veliko vrst rakavih obolenj. Izpostavljenost človeških celic 
raka debelega črevesa N-nitrozo-spojinam lahko dejansko povzroči DNA alkilacijo in 
posledično mutacijo genov, vključenih v nadzor poškodb DNA in celično proliferacijo in 
diferenciacijo, kot K-RAS. Poleg tega lahko endogeni nastanek N-nitrozo-spojin 
katalizira hemsko železo, ki ga vsebuje rdeče meso, kar je spodbudilo rakotvornost pri 
podganah, ki so bile krmljene s prehrano z nizko vsebnostjo kalcija. Za kalcij, ki je 
prisoten v fiziološki koncentraciji, je podana hipoteza, da je kot »past« hemskemu železu 
in s tem zavira nitrozamine (Alison-Silva in sod., 2016). 
Rezultati pri človeških prostovoljcih, ki so jih hranili z veliko količino rdečega mesa, so 
pokazali povišane ravni fekalnih N-nitrozo-spojin in za N-nitrozo-spojine specifične 
DNA adukte v črevesnih celicah, medtem ko pri prostovoljcih, ki so bili istočasno na 
vegetarijanski dieti, teh znakov ni bilo. Študije so pokazale, da je uživanje velikih količin 
rdečega mesa povezano s povečano stopnjo O6-metil-2-deoksigvanozin, ki je mutagen 
adukt v danki epitelnih celic, in da lahko sočasen vnos vlaknin (npr. amiloz) prepreči 
tvorbo omenjenih aduktov. Tudi gastrointestinalne bolezni, kot je vnetna črevesna 
bolezen, lahko povzroči nastajanje N-nitrozo-spojin in s tem povzroči povečanje tveganja 
za pojavom raka. Medtem ko so raziskave pokazale pozitiven odziv na odmerek 
celokupnih N-nitrozo-spojin v fekalnih vzorcih človeških prostovoljcev, ki so uživali 
različne količine rdečega mesa, so številne epidemiološke študije pokazale majhno 
oziroma nikakršno povezavo med prehranskimi N-nitrozo-spojinami in nastankom 
različnih vrst rakavih obolenj, vključno z rakom požiralnika, želodca, debelega črevesa 
in rakom mehurja. Seveda pa zaradi odsotnosti podatkov o dolgotrajnih izpostavljenostih 
biomarkerjem N-nitrozo-spojin ne morejo potrdili omenjene povezave med 
izpostavljenostjo N-nitrozo-spojinam in tveganjem za raka debelega črevesa (Alison-
Silva in sod., 2016). 
4.10.2 Oksidativne in kemijske transformacijske lastnosti hem železa 
Železov pigment hem je nekovalentno povezan s hemoglobinom in mioglobinom in daje 
rdečemu mesu svojo značilno barvo. Z vidika citotoksičnih in potencialno DNA 
škodljivih oksidativnih lastnosti hem železa so z različnimi epidemiološkimi analizami 
raziskovali povezavo med uživanjem rdečega mesa in posledično hem železa ter 
tveganjem za razvojem raka. Našli so povezavo, in sicer se je največje tveganje pokazalo 
za pojav raka debelega črevesa. Dejstvo je, da so študije na glodalcih pokazale, da hrana, 
bogata s hem železom, poveča proliferacijo in tveganje za pojav tumorja na debelem 
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črevesju, verjetno zaradi povečane ravni peroksilnih radikalov. Druga študija je pokazala 
povezavo med različnimi ravnmi prehranskega hem in spodbujanjem tveganja za 
nastanek raka debelega črevesa pri podganah. Hem lahko povzroči oksidativni stres in 
nastajanje prostih radikalov, kar povzroči hiperproliferacije in hiperplazije črevesnih celic 
pri miših, ki se sčasoma razvijejo v kolorektalnega raka. Več kot 90 % hem pride v debelo 
črevo, ker se v tankem črevesu slabo absorbira. Kljub temu je zelo verjetno, da so vsi 
učinki prehranskega hem omejeni na gastrointestinalni trakt. To pa zato, ker bi 
stehiometrični prebitek visoke afinitete hem proteina hemopeksina, ki je prisoten v 
plazmi, hitro zadržal vsak hem, ki bi iz črevesja vstopil v krvni obtok. Poleg tega se hem 
derivati sproščajo lokalno iz poškodovanih rdečih krvnih celic v abnormalne 
neovaskulature rakov in velika verjetnost je, da bo aterom služil kot glavni vir spojine pri 
hem oksidaciji v tkivih po celem telesu. Poročali so, da notranjost napredovalih 
ateromatoznih lezij sluznic deluje kot pro-oksidativno okolje, v katerem se eritrociti 
razdelijo ter sprostijo hem in železo za nadaljnjo lipidno oksidacijo, s čimer ojačajo 
endotelijsko celično citotoksičnost. Na splošno je vpliv prehranskega hem na povečanje 
tveganja za nastanek bolezni majhen, razen z neposredno izpostavitvijo prebavnemu 
traktu. Prehranski hem lahko povzroči tudi spremembe črevesne mikrobiote, ki podprejo 
hiperproliferacijo črevesnih enterocitov in moti bariero iz sluzi v epitelu debelega 
črevesa, kar okrepi potencialne rakotvorne lastnosti (Alison-Silva in sod., 2016). 
Dodatne študije kažejo, da lahko rdeče meso, ki vsebuje hem železo, spodbuja maščobno 
peroksidacijo in nastajanje kancerogenih spojin malondialdehida, 4-hidroksi-noneal in N-
nitrozo-spojin, kar zagotavlja verodostojno podlago, da uživanje predelanega mesa 
pripomore k spodbujanju nastanka raka na debelem črevesu. Pri rdečem mesu naj bi ta 
poseben mehanizem spodbujal nastanek raka debelega črevesa, medtem ko pri uživanju 
belega mesa (npr. piščančjega) ni povzročil nastanka enakih kancerogenih spojin. Eden 
zavajajočih problemov je, da izpostavljenost beljakovini, ki vsebuje hem, pri 
temperaturah okoli 90 °C, vodi do denaturacije in drastičnega zmanjšanja svojih pro-
oksidativnih lastnosti. V eni izmed študij so trdili, da segrevanje ni opazno vplivalo na 
vsebnost hem v fekalnih vzorcih, vendar je bilo to merjeno s testom barvnega zaznavanja, 
ki je v najboljšem primeru semi-kvantitativno. Dejstvo je, da lahko veliko zaužitega hem 
denaturira že pred njegovo porabo, saj po navadi meso kuhamo pri visokih temperaturah. 
Elementarno železo, ki se sprosti iz hem, se tudi šteje za toksično (Alison-Silva in sod., 
2016).  
Bolniki z dedno hemokromatozo ali pridobljeno sistemsko preobremenitvijo z železom 
imajo večje tveganje za razvoj raka debelega črevesa in danke, prav tako tudi raka jeter, 
za katerega je tveganje še posebej povezano s kronično okvaro hepatocitov, napredovalih 
v cirozo. Takšni bolniki niti ne kažejo očitne splošne večje pojavnosti za drugimi tumorji. 
Ob upoštevanju vseh teh dejstev lahko sklepamo, da medtem ko prehranski hem in železo 
iz rdečega mesa prispevata k povečanju tveganja za pojavom raka debelega črevesa in 
morda celo tudi rakom požiralnika, imata zelo majhno vlogo pri vplivu na razvoj drugih 
oblik raka, če jo sploh imata. Ker bolniki na visoki obremenitvi z železom ne kažejo 
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očitne povišane incidence za aterosklerozo, prav tako ni verjetno, da bi železo, 
pridobljeno z zaužitjem rdečega mesa, povečalo tveganje za razvoj ateroskleroze (Alison-
Silva in sod., 2016). 
4.10.3 Potencialna kancerogenost N-glikolilneuraminske kisline 
Poleg tega, da je meso obogateno z nasičenimi maščobami in hem železom, vsebuje v 
glikanih tudi določeno vrsto sialne kisline, imenovane N-glikolilneuraminska kislina 
(Neu5Gc), ki je človek sam ne more sintetizirati. Vključitev N-glikolilneuraminske 
kisline v človeški epitelij ali endotelij in kasnejše vnetje (imenovano »xenosialitis«) sta 
lahko dejavnika tveganja za spodbujeno rast kolorektalnega raka, ateroskleroze in drugih 
vnetnih bolezni, povezanih z uživanjem rdečega mesa (Slika 7). N-glikolilneuraminska 
kislina je bila odkrita v rakavih celicah debelega črevesa pri človeku v endotelijskih 
celicah (CD31 pozitivnih) in subendotelijskih komponentah v človeških aterosklerotičnih 
lezijah (Alison-Silva in sod., 2016). 
 
Slika 7: Potencialno tveganje za nastanek bolezni, povezane z metabolno vključitvijo nehumane 
sialne kisline N-glikolilneuraminske kisline (Neu5Gc), pridobljene iz rdečega mesa 
(Alison-Silva in sod., 2016). 
 
Obstajajo omejeni podatki o ravni specifičnih anti-N-glikolilneuraminske kisline 
protiteles pri bolnikih z vnetnimi boleznimi, povezanimi z uživanjem rdečega mesa. Prav 
tako ne obstajajo študije, ki bi kazale na povezavo med stopnjami anti-N-
glikolilneuraminske kisline protiteles in količino zaužitega rdečega mesa (Alison-Silva in 
sod., 2016). 
Epidemiološke študije so pokazale, da je visoka poraba rdečega mesa povezana s 
povečano stopnjo različnih vnetnih označevalcev, izmerjenih po vsem telesu. Vendar pa 
natančni mehanizmi, ki sodelujejo pri indukciji tega odzivnega sistema, niso dobro 
razumljeni in presegajo morebitne protivnetne učinke nasičenih maščob. Ugotovili so, da 
lahko N-glikolilneuraminsko kislino, ki izvira iz rdečega mesa, vključimo v 
glikokonjugacije, prisotne v različnih človeških tkivih, kjer se lahko srečujejo z v obtoku 
krožečimi anti-N-glikolilneuraminska kislina protitelesi. Prav tako so dokazali, da 
vključitev N-glikolilneuraminske kisline in interakcija z anti-N-glikolilneuraminsko 
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kislino protitelesi prispevajo k enemu od razpoznavnih znakov raka, tumor spodbujenega 
vnetja. Opazili so tudi, da in vivo izražanje N-glikolilneuraminske kisline, pridobljene iz 
prehrane, v več vrstah epitelnih celic služi za pojasnitev dobro dokumentirane povezave 
rdečega mesa s povečanjem tveganja za nastanek karcinomov v različnih epitelijskih 
tkivih, kot je rak prostate, trebušne slinavke, požiralnika in rak jajčnikov (Alison-Silva in 
sod., 2016). 
Raziskave so pokazale tudi, da lahko prehrana z omejitvijo uživanja rdečega mesa 
zmanjša stopnjo ponovitve bolezni pri bolnikih z diagnozo rak debelega črevesa v 
zgodnjem stadiju, morda z zmanjšanjem nadaljnjega vnetja, ki lahko stimulira rast mikro-
metastaz. Odstotek N-glikolilneuraminske kisline v primerjavi z N-acetilnevraminsko 
kislino v rdečem mesu variira, medtem ko je v perutnini in ribjih izdelkih različnih vrst 
odsoten. N-glikolilneuraminska kislina je v večjih količinah prisotna v kozjem in ovčjem 
mleku (za razliko od kravjega mleka) pa tudi v nekaterih izdelkih iz ribjih jajčec, kot je 
kaviar. Ker pa so pri obrokih v porabi le majhne količine kozjega sira in kaviarja, je malo 
verjetno, da predstavljajo pomemben vir prehranske N-glikolilneuraminske kisline. 
Nadaljnje študije o distribuciji N-glikolilneuraminske kisline v različnih živalskih 
proizvodih, kot tudi študije o uporabnosti za presnovno vgradnjo, so še potrebne (Alison-
Silva in sod., 2016).  
Domnevajo, da presežek N-acetilnevraminske kisline tekmuje z vsako nadaljnjo 
vključitvijo N-glikolilneuraminske kisline, izhajajočo iz gojišča. Izpiranje iz predhodno 
obstoječe N-glikolilneuraminske kisline je lahko koristen pristop k zmanjševanju vnetja, 
povzročenega zaradi uživanja rdečega mesa in tako počasnega napredovanja bolezni. Ta 
pristop predlaga zaužitje konkurenta N-glikolilneuraminski kislini; to je N-
acetilnevraminska kislina skupaj z rdečim mesom. V praksi bi bilo težko, da bi tak 
protistrup lahko bil na voljo kot del vsakega obroka, v katerem bi zaužili rdeče meso. 
Vendar pa bi ga lahko vključili v predelane mesne izdelke, ki so bogati z N-
glikolilneuraminsko kislino (Alison-Silva in sod., 2016). 
Čeprav je nesporno, da je rak debelega črevesa vrsta raka, ki ima najmočnejšo povezavo 
z uživanjem rdečega mesa, kvantitativna analiza odstotka N-glikolilneuraminske kisline 
v tumorjih debelega črevesa še vedno potrebuje potrditev in je potrebno preveriti, če je ta 
vrednost v korelaciji z napredovanjem raka. Čeprav še ni raziskano, je možno tudi, da 
mesna predelava izboljšuje prebavljivost, absorpcijo in presnovno vključitev N-
glikolilneuraminske kisline. Čeprav še ni raziskano, menijo, da lahko vnetje (imenovano 
»xenosialitis«) predstavlja manjkajoči člen, ki povezuje uživanje rdečega mesa z ostalimi 
vnetnimi procesi, kot so ateroskleroza, diabetes tipa 2, revmatoidni artritis, makularne 
degeneracije in morda celo nekatere oblike neplodnosti (Alison-Silva in sod., 2016). 
4.11 Teorije, ki niso specifične za rdeče meso 
Znani mutageni, ki jih najdemo v rdečem mesu, so HCA in PAH, ki nastajajo z 
daljšim kuhanjem mesa pri visokih temperaturah. PAH nastajajo pri različnih vrstah 
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termične obdelave živil, vključno s pečenjem in peko na žaru. Številni avtorji so 
potrdili pozitivno povezavo med HCA in nastankom raka dojk, prostate, pljuč in 
ledvic. HCA in PAH so prisotni tudi v ribah, kuhanih pri visoki temperaturi, pečenih 
na žaru in v pečenem piščancu oz. vsebujejo celo več HCA kot goveje meso. Vendar 
na splošno uživanje perutnine in rib ne povezujemo s tveganjem za nastanek raka 
(Alison-Silva in sod., 2016). 
4.11.1 Onesnaževalci okolja 
Rdeče meso je lahko kontaminirano tudi z anorganskimi toksini, kot so arzen (As), 
kadmij (Cd), živo srebro (Hg), svinec (Pb) in razni pesticidi. Nastanejo lahko med 
kuhanjem ali iz industrijskih virov med predelavo mesa. V dovoljenih količinah jih 
najdemo tudi v številnih prehranskih izdelkih, kot so ribe, perutnina, zelenjava in 
lahko predstavljajo splošno nevarnost za zdravje ljudi. Vendar vsebnost omenjenih 
onesnaževalcev ne more razložiti povečanja tveganja za nastanek bolezni (Alison-
Silva in sod., 2016). 
4.11.2 Visoka vsebnost nasičenih maščob 
Vsebnost maščob v mesu je odvisna od živalske vrste, starosti, spola, pasme, krme in 
obrezovanja maščobe pri mesu. Visok vnos nasičenim maščob (za nekatere je glavni 
vir rdeče meso) naj bi prispeval k debelosti, splošnim vnetjem, odpornosti proti 
insulinu in k oslabljeni mikrobioti. Oksidacija rdečega mesa, ki vsebuje maščobe, 
vodi do nastanka oksisterolov in aldehidov, ki lahko vplivajo na preoblikovanje 
transformirajočega rastnega faktorja beta (TGF-beta). Čeprav lahko vsi ti dejavniki 
skupaj prispevajo k rakotvornosti rdečega mesa, niso značilni za rdeče meso, saj velik 
delež nasičenih maščob vsebujejo tudi drugi živalski viri, kot so polnomastno mleko, 
sir, jajca in celo nekateri rastlinski viri, kot sta kokosovo in palmovo olje. V 
preglednem članku so ugotovili neskladje v povezavah med vnosom nasičenih 
maščob in tveganjem za nastankom raka na prostati in dojkah (Alison-Silva in sod., 
2016). 
4.11.3 Visoka vsebnost soli pri obdelavi mesa 
Prekomerno uživanje soli lahko prispeva k povišanemu krvnemu tlaku in s tem 
sekundarno k razvoju bolezni srca in k ledvičnim boleznim. Visoka vsebnost soli je 
še posebej opažena v nekaterih vrstah predelanega mesa. Zelo slana živila povezujejo 
z nekaterimi vrstami tveganja za pojavom raka. Vendar poznamo veliko alternativ za 
nadomeščanje soli v prehrani in ni nobenega dokaza, da bi rdeče meso predstavljalo 
primarnega krivca za povečanje tveganja za pojav bolezni (Alison-Silva in sod., 
2016). 
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4.11.4 Proizvodnja trimetilamin-N-oksida (v nadaljevanju TMAO) črevesne 
mikrobite 
V preglednem članku so glede na dosedanje raziskave ugotavljali vlogo mikrobiote pri 
ustvarjanju spojine, ki vpliva na človeškega gostitelja. TMAO dokazano izvira iz 
bakterijske presnove holina ali L-karnitina preko vmesnega trimetilamina (TMA) in z 
naknadno jetrno oksidacijo do TMAO. Povišana raven TMAO v plazmi je povezana s 
povečanjem tveganja za srčno-žilne bolezni. V omenjeni literaturi so našli tudi 
povezavo med povišanimi plazemskimi koncentracijami TMAO in rakom debelega 
črevesa ter o visoki ravni plazemskega karnitina, ki je bistveno povezan s tveganjem 
za miokardni infarkt, možgansko kap ali smrtjo v nadaljnjem obdobju treh let, vendar 
le pri ljudeh s sočasno povišano ravnjo TMAO (Alison-Silva in sod., 2016). Tudi na 
spletni strani Sciene Daily so glede na pregled krvnih vzorcev v raziskavi iz leta 2011 
poročali, da so ženske, ki so razvile raka debelega črevesa, imele pet let pred nastopom 
raka povišano raven TMAO v krvi (Science Daily, 2016). Medtem ko Koeth in sod. 
(2013) poročajo le o vplivih TMAO na srčno-žilne bolezni, ne pa tudi glede povezav 
za nastanek rakavih obolenj.   
Čeprav je vsebnost L-karnitina, ki je TMAO prekurzor, v večjih količinah res najdena  
v rdečem mesu (100 mg/100 g govejega mesa), v ribah ali piščancu (5 mg/100 g 
bakalarja ali piščanca), je bistveno hranilo tudi v večini živalskih in rastlinskih 
proizvodih, kot so jajca (250 mg/100g), meso in ribe (75 mg/100g), polnozrnate 
žitarice (79 mg/100 g), zelenjava in sadje (25 mg/100g). Tudi nekatere ribe so zelo 
bogate s TMAO (okoli 20–120 mg/100 g). Odrasli z mešano prehrano, ki vključuje 
rdeče meso in druge živalske proizvode, zaužijejo približno 60–180 mg L-karnitina in 
približno 300–400 mg holina na dan. V članku z naslovom »Human risk of diseases 
associated with red meat intake« so strokovnjaki poročali tudi o potencialno pozitivnih 
lastnostih L-karnitina kot prehranskega dopolnila (približno 3–6 g na dan) pri starejših 
odraslih z zgodnjo Alzheimerjevo boleznijo, pri bolnikih s klavdikacijami pri 
izboljšanju njihove hoje ter pri lajšanju bolečin pri bolnikih z diabetično nevropatijo. 
Poleg tega naj bi kombinacija intravenoznega dodajanja in oralnega uživanja L-
karnitina pripomogla k zmanjšanju kratkoročne umrljivosti po akutnem miokardnem 
infarktu. Vendar pa so nedavne študije metaanaliz pokazale nasprotujoče si učinke za 
sekundarno preventivo srčno-žilnih bolezni z uporabo L-karnitina (Alison-Silva in 
sod., 2016). 
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5 RAZPRAVA 
5.1 Možni pristopi k zmanjševanju nevarnosti prekomernega 
uživanja rdečega mesa 
Z zmernim uživanjem rdečega mesa ali omejitvijo bi zmanjšali tveganje za pojav 
različnih bolezni, vendar bi zlasti pri mladih zdravih ženskah v rodni dobi to predstavljalo 
izgubo visokokakovostnih beljakovin, pomembnih mikrohranil, kot so železo, cink ter 
vitamini, s katerimi je obogateno rdeče meso (Alison-Silva in sod., 2016). V študiji na 
Danskem so ugotovili, da lahko temeljna priporočila o smernicah za preprečevanje raka, 
ki priporoča zmeren vnos rdečega in predelanega mesa, za 13 % zmanjšajo pojavnost raka 
debelega črevesa (Kouvari in sod., 2015).  
Ker je nesmiselno pričakovati, da bodo nekateri prenehali z uživanjem mesa, so pristopi 
za zmanjševanje tveganja, povezanega s prehranskimi navadami, bolj smiselni. Ti 
vključujejo zmerno povečan vnos kalcija, ki bi lahko »ujel v past« hem železo in 
potencialno zmanjšal endogeno peroksidacijo maščob, ter prehrano, bogato z vlakninami 
in/ali izdelki, ki vsebujejo vlaknine in ki lahko zmanjšajo z N-nitrozo-spojinami 
povzročene adukte v črevesnih celicah. Čeprav sta oba pristopa pokazala obetavne učinke 
pri zmanjševanju pojavnosti raka debelega črevesa, je le malo znanega o vlogi teh 
prehranskih intervencij za drugimi vrstami rakavih obolenj ali drugih bolezni, povezanih 
z uživanjem rdečega mesa (Alison-Silva in sod., 2016). 
5.2 Postopki za zmanjšanje tvorbe HCA ter kako se njihovemu 
zaužitju čim bolj izogniti 
Na zmanjšanje tvorbe HCA v toplotno obdelanem mesu vplivamo tako, da: 
 optimalno skrajšamo čas zorenja mesa in s tem omejimo količino aminokislin, 
 optimalno povečamo količino sladkorjev, 
 pred toplotno obdelavo meso in mesne izdelke mariniramo ali paniramo, 
 pred toplotno obdelavo dodamo antioksidante, začimbe ter mesnim izdelkom še 
škrob, polisaharide, sojine proteine, 
 povečamo relativno vlažnost med toplotno obdelavo mesa in mesnih izdelkov, na 
primer z dodatkom vodne pare, 
 meso in mesne izdelke obdelujemo le z mikrovalovi ali v kombinaciji z drugimi 
načini toplotne obdelave, 
 obdelujemo meso in mesne izdelke kratek čas pri nižji temperaturi, le toliko, da 
nam središčna temperatura zagotavlja mikrobiološko varnost živila in senzorično 
sprejemljivost, 
 ob uživanju hrane, ki vsebuje veliko HCA, odstranjujemo zapečene oz. zažgane 
dele rib ter mesa, 
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 zmanjšujemo tvorbo HCA z antioksidanti, kot so npr. flavonoidi, kavna kislina, 
katehini, ter z nekaterimi spojinami, ki vsebujejo žveplo (dipropil disulfid, dialil 
disulfid, dialil sulfid), z nekaterimi produkti Maillardove reakcije in oljčnim oljem 
(dihidroksifeniletanol derivati) (Dashwood, 2002; Došler, 2007). 
Z dodajanjem škroba mesnim izdelkom nekoliko zmanjšamo količino mutagenih 
snovi. Kako maščobe vplivajo na tvorbo mutagenih spojin, še ni povsem raziskano. 
Mutagenost vzorca se poveča, če je povečana tudi vsebnost maščob (nad 15 %). 
Nekateri vzorci s 30 % maščobnim deležem pa kažejo celo manjšo mutageno 
aktivnost. Na zmanjšanje tvorbe mutagenov vpliva tudi prekomerna količina 
reducirajočih sladkorjev. Ta inhibitorni učinek je bil opažen tudi pri toplotni obdelavi 
mesa s prekomerno vsebnostjo reducirajočih sladkorjev. Torej je vsebnost 
reducirajočih sladkorjev lahko pomemben dejavnik pri zmanjšanju nastanka 
mutagenih snovi. Meso, ki vsebuje več glukoze, ima bolj rjavo površino skorje in 
vsebuje manj HCA kot meso z normalno vrednostjo glukoze (Došler, 2007). 
V kemijske reakcije tvorbe HCA in tudi toksičnega delovanja HCA v organizmu se 
vključujejo antioksidanti. Glede na njihovo koncentracijo imajo lahko anti- ali pro-
oksidativen učinek. Tvorbo HCA antioksidanti preprečujejo tako, da reagirajo z 
radikali, ki se tvorijo med toplotno obdelavo ter jih inaktivirajo. Antioksidanti v 
organizmu blokirajo biotransformacijo premutagenov v reaktivne metabolite, 
stimulirajo detoksifikacijske encime, reagirajo z reaktivnimi metaboliti in jih tako 
inaktivirajo (Došler, 2007). 
Sintetični in naravni antioksidanti v primerni koncentraciji zmanjšajo tvorbo HCA. 
Vsebnost HCA lahko zmanjšamo s toplotno obdelavo mesa in rib skupaj z živili, ki 
vsebujejo različne antioksidante. Zaradi oksidativnih lastnosti imajo antimutageno 
delovanje zelenjava, sadje, soja (fenolni antioksidanti), čaji (zeleni, črni itd.), živila, 
bogata s karotenoidi in antocianini, ter oljčno olje. Tudi dodatek začimb, kot so na 
primer rožmarin, žajbelj, timijan in česen, ugotovljeno zmanjšajo vsebnost HCA v 
pečeni govedini. Vzrok bi lahko bila zaradi prisotnosti začimb nižja temperatura na 
površini mesa med pečenjem. Hkrati pa so opazili nasprotno, da dodatek ekstrata 
timijana, rožmarina in majarona v modelnem sistemu s fenilalaninom in kreatininom 
poveča nastanek PhIP (2-amino-1-metil-6-fenilimidazo[4,5-b]piridin). Če meso pred 
toplotno obdelavo mariniramo z različnimi marinadami (oljčno, repično olje, 
začimbe, sojin sok, kis, sladkor, natrijev benzoat, gorčica) lahko prav tako zmanjšamo 
tvorbo HCA (Došler, 2007). 
5.3 Ukrepi za zmanjševanje vsebnosti PAH v živilih 
Vsebnost PAH v živilih lahko zmanjšamo tako, da upoštevamo: 
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 senzorična kakovost živil naj bo primaren namen dimljenja, nikakor pa ne namen 
konzerviranja; ta postopek naj bo zato opravljen v čim krajšem času in pri čim 
nižjih temperaturah, 
 preprečimo izcejanje soka med pečenjem mesa nad žerjavico ali na plošči, saj se 
na žerjavico ali ploščo izcejata mesni sok in maščoba, pri čemer se tvorijo PAH, 
ki se nato oprimejo mesa, 
 potrebno je poskrbeti za uporabo dima iz najbolj primernega lesa za prekajanje 
mesnin (bukev, bukev z brinom). Večje tveganje za večje koncentracije PAH je 
pri uporabi drugih trdih vrst lesa, še bolj pa mehkih vrst lesa z večjo vsebnostjo 
smol. Če postopek dimljenja zaradi senzorične kakovosti nekaterih mesnin ni 
nujno potreben, potem priporočajo ta postopek opustiti, 
 za obdelavo bučnih semen naj se uporabljajo proizvodni postopki pri nižjih 
temperaturah (do 120 °C) za proizvodnjo bučnega olja, 
 pri začimbah (lovor, rožmarin, majaron), ki imajo povečano tveganje glede 
vsebnosti PAH, naj bo njihovo poreklo kontrolirano oz. iz manj onesnaženega 
okolja, 
 ne priporoča se uporaba dimljenja kot tradicionalne metode pri suhem sadju, kljub 
majhnim koncentracijam PAH (Žlender, 2014). 
5.4 Ukrepi za zmanjšanje vsebnosti akrilamida v živilih 
Svetovna zdravstvena organizacija (WHO) svetuje: 
 
 pri pripravi hrane se poslužujmo predvsem postopkov toplotne obdelave, kot so 
kuhanje, dušenje in parjenje hrane pri temperaturi pod 120 °C. Pečenja in cvrtja 
pri višjih temperaturah se čimbolj izogibajmo, 
 jedilnik naj bo raznovrsten, uživajmo čim več surovega sadja in zelenjave; le 
izjemoma naj bo na jedilniku tudi pečena in ocvrta hrana, 
 gostinska dejavnost in prehrambna industrija naj pripravita smernice za 
spremenjene načine priprave hrane (NIJZ, 2015). 
Količino akrilamida lahko zmanjšamo še na naslednje načine: 
 živila naj ne bodo preveč zapečena, zapečemo jih le toliko, da se uničijo 
mikroorganizmi, 
 dodajanje vode pri pečenju upočasni nastajanje akrilamida, 
 shranjevanje krompirja (namenjenega pečenju in cvrtju) pri temperaturah, ki niso 
nižje od 8 °C, pri katerih se tvori manj sladkorjev, 
 izogibanje industrijsko pripravljeni hrani, v kateri je akrilamid (pražena kava, 
krompirček itd.) (NIJZ, 2015). 
Količina nastalega akrilamida je poleg temperature in časa toplotne obdelave odvisna tudi 
od količine asparagina in reducirajočih sladkorjev v krompirju. Debelejše narezan 
krompir zahteva višjo toplotno moč za ustvarjanje končnega izdelka, zato ima lahko za 
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posledico povečane ravni akrilamida. Krompirjeve rezine je dobro sprati z vročo vodo, 
da odstranimo odvečni sladkor. Pomembno je izbrati ustrezno sorto krompirja (z nizko 
vsebnostjo sladkorja) (Food drink europe, n. d.). 
5.5 Dejavniki, ki vplivajo na zmanjševanje vsebnosti nitratov v 
zelenjadnicah 
Presežek v obliki nitratov se kopiči v rastlini takrat, kadar ima rastlina v zemlji več dušika 
kot ga dejansko potrebuje za nastanek proteinov. Na akumulacijo dušika v rastlini 
predvsem vplivajo način gojenja, fiziološki ter okoljski dejavniki (farme, odplake iz farm, 
neurejene greznice, industrije, ki pridelujejo krmo za živali). Vrsta, oblika in količina 
dušikovih gnojil ter količina svetlobe imajo največji vpliv na vsebnost nitratov v vrtninah. 
Prav tako so količina padavin, vrsta in pH tal ter temperatura eni izmed številnih 
dejavnikov, ki vplivajo na sprejem nitrata v rastline. Količina nitratov je odvisna tudi od 
vrste zelenjave in časa skladiščenja. Ob dolgem transportu in ob prisotnosti bakterij se iz 
nitratov tvorijo nitriti. Podvržene temu procesu so predvsem solatnice, ki so poškodovane, 
saj imajo tako bakterije prost vstop v rastlino. Čeprav vrtičkarstvo doma opredeljujemo 
kot zdravo in neoporečno, lahko poleg vseh pozitivnih učinkov predstavlja tveganje, saj 
večinoma za gnojenje zelenjadnic uporabljajo kompost oz. redkeje hlevski gnoj, kar pa 
lahko vpliva na povečanje vsebnosti organske snovi v tleh, ki se mineralizira med drugim 
tudi do nitrata. Zato je zelo pomembno, da uživamo zelenjavo iz ekološke pridelave, saj 
veliko zelenjave iz trgovin in integrirane pridelave vsebuje nitratov veliko več kot le-ta 
iz ekološke pridelave. Največ nitratov najdemo v listnati zelenjavi, kot so solata, radič, 
špinača, rdeča pesa, zelena, medtem ko jih najmanj najdemo v paradižniku (Slika 8). 
Plodovi sadnih rastlih imajo bistveno manjšo vsebnost nitratov. Vsebnost nitrata v 
vrtninah lahko zmanjšamo z manjšo uporabo mineralnih dušikovih gnojil ter z uporabo 
inhibitorjev nitrifikacije (Palčič, 2008; Stopar, 2016). 
 
 
Slika 8: Zelenjava z najnižjo vsebnostjo nitratov (< 200mg/kg) se uvršča v I. razred kopičenja 
nitratov in je zato glede vsebnosti nitratov tudi najbolj priporočljiva. 
(Stopar, 2016). 
 
V pridelkih lahko vsebnost nitratov zmanjšamo tudi z zgodnjim pobiranjem oz. žetvijo 
pridelka ter s predelavo (lupljenje, kuhanje). S shranjevanjem sveže in predelane 
zelenjave vsebnost nitratov povečamo, saj se vsebnost nitrita v pridelku med 
shranjevanjem pri višjih temperaturah poveča zaradi delovanja nitrat reduktaze in 
bakterij, ki reducirajo nitrat do nitrita. Znano je, da se pri predelani zelenjavi (zmrznjena, 
kuhana, konzervirana) vsebnost nitrata zmanjša tudi za 50 %. V industrijski predelavi 
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špinačo poparijo in s tem za 30 % zmanjšajo vsebnost nitrata. Tudi z zamrzovanjem 
zmanjšamo vsebnost nitrata (Palčič, 2008). 
5.6 Ukrepi za zmanjšanje vsebnosti aflatoksinov v živilih 
Tveganju, povzročenemu z aflatoksini, se ne moremo povsem izogniti in ga preprečiti, da 
pa se ga obvladovati. Zaradi klimatskih sprememb (pogostejše suše, močna deževja) so 
rastline slabše odporne na različne plesni. Zelo pomembna je dobra kmetijska praksa pri 
skladiščenju in pobiranju pridelkov. Žito se mora po spravilu hitro posušiti, med 
skladiščenjem pa se vsebnost vlage ne sme povečati. Rast plesni zmanjšamo z uporabo 
insekticidov in fungicidov, s čimer pa povzročimo onesnaženost živil z ostanki 
pesticidov. Vendar pa je nevarnost kroničnih bolezni zaradi aflatoksinov večja kot je 
nevarnost zaradi ostankov pesticidov (NIJZ, 2016). 
Izpostavljenost aflatoksinom lahko zmanjšano s tem, da: 
 še posebej pozorno izbiramo živila (datumi, način shranjevanja, poreklo), ki so 
občutljiva na plesni, saj lahko kljub temu, da na videz niso plesniva, vsebujejo 
mikotoksine, 
 uživamo raznovrstno mešano hrano, 
 pri nakupu arašidov, indijskih oreščkov, pistacije, arašidovega masla pazimo, da 
so čimbolj sveža, kupujemo jih, kjer je veliko prometa in se zaloge hitro obračajo; 
uživamo jih le občasno, 
 plesniva živila v celoti zavržemo (NIJZ, 2016). 
5.7 Nekatera živila, ki ščitijo pred rakom 
Živila, ki nas zaradi visoke vsebnosti vitaminov in mineralov, vlaknin in različnih 
fitokemikalij ščitijo pred nastankom raka, so navedena v nadaljevanju.   
 Izoflavoni: sojini izoflavoni so nesteroidni rastlinski deli, ki zavirajo razvoj od 
hormonov odvisnih vrst raka, tako da blokirajo vstop estrogena v celice (Alibabić 
in Mujić, 2016). Najpomembnejši je učinek spojine genistein, ki je inhibitor 
proteinaz in učinkuje na več vrst raka (Filipič, 2002). Tradicionalna živila iz soje, 
kot so sojino mleko, miso, tempeh, Azijci uživajo že stoletja. Podatki raziskav iz 
knjige z naslovom »Pravilna prehrana i zdravlje« pravijo, da imajo ljudje iz 
vzhoda (Japonke) zaradi antropometričnih značilnosti manjše prsi in je tudi število 
obolelih za rakom na dojkah manjše, ter da imajo moški manj raka na prostati kot 
v preostalem delu sveta. V krvi in urinu Azijcev ter posameznih vegetarijancev iz 
zahodnega dela držav je raven izoflavonov 10 do 100-krat višja kot pri ljudeh z 
značilno zahodnjaško prehrano. Prav tako v omenjeni literaturi najdemo podatek, 
da imajo moški, ki enkrat ali večkrat na dan pijejo sojino mleko, za 70 % manjše 
tveganje za razvoj raka na prostati kot tisti moški, ki sojinega mleka ne pijejo 
(Alibabić in Mujić, 2016). 
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 Likopen: to je rdeči pigment paradižnika in drugih vrst sadja (rdeča grenivka, 
melone, marelice …). Je aciklična oblika beta karotena in je eden izmed 
najmočnejših antioksidantov. Da se likopen maksimalno absorbira, ga je dobro 
uživati skupaj z maščobo, s tem za 40 % povečamo njegovo absorbcijo. Podatki 
študij iz zgoraj omenjene literature pravijo, da uživanje 6,5 mg likopena/dan 
zmanjša incidenco raka na prostati za 21 %, uživanje 15 mg likopena/dan 12 
tednov pa poveča obrambno aktivnost celic za 28 %. Zaščitno deluje tudi pri raku 
materničnega vratu in zmanjšuje pojavnost raka prebavnega trakta (Alibabić in 
Mujić, 2016). 
 Glukozinolati/indole: so organske snovi z žveplom in dušikom. Najdemo jih v 
glavicah zelenjave iz skupine križnic, kot so brokoli, zelje, cvetača, brstični 
ohrovt. Biološka aktivnost glukozinolatov se odraža v sodelovanju pri presnovi in 
eliminaciji raznih kemikalij, toksinov, rakotvornih snovi, omejuje proizvodnjo 
hormonov, ki spodbujajo nastanek rakotvornih snovi, blokirajo rakotvorne snovi 
in preprečujejo tumorsko rast (Alibabić in Mujić, 2016). Učinkujejo na več vrst 
raka, predvsem pljučnega (Filipič, 2002). 
 Kumarin: nahaja se v številnih rastlinah, semenih, jagodah, marelicah, češnjah, 
cimetu, eteričnih oljih limete in lavande. Kumarini imajo pomembne 
antioksidativne lastnosti, zaradi katerih jim pripisujejo tudi antitumorski učinek 
na podlagi pozitivnih sprememb v regulaciji imunološkega odgovora. Pripisujejo 
mu razstrupljevalno vlogo, inhibicijo aktiviranja prokarcinogenov, so induktorji 
vezave kancerogenih snovi, zaviralci tumorjev (Alibabić in Mujić, 2016). 
 Flavonoidi: poleg antioksidativnih in drugih pozitivnih lastnosti na izboljšanje 
delovanja imunskega sistema imajo flavonoidi tudi pomembno sposobnost 
inhibicije različnih proteinskih kinaz, s katerimi preprečijo prenos signalov za 
celično proliferacijo, kar pa pozroči antikarcinogen učinek. Flavonoidi pomagajo 
preprečiti razvoj ali napredovanje raka s spreminjanjem signalne poti in aktivacijo 
apoptoze pri rakavih in predrakavih celicah, zato se le-te ne širijo (Alibabić in 
Mujić, 2016). Vsebuje ga večina sadja in zelenjave, kakav, sojini izdelki, kava, 
čaj, rdeče vino (Filipič, 2002; Alibabić in Mujić, 2016). 
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6 ZAKLJUČEK 
Znano je, da je vloga prehrane za preprečevanje obolevnosti in umrljivosti zelo velika. 
Meso je zaradi svoje zelo kompleksne sestave, hranilne in biološke vrednosti pomembno 
živilo naših vsakdanjih jedilnikov. V razvitih deželah se število civilizacijskih bolezni, 
med njimi tudi rak, povečuje. Večji del mesa se pred zaužitjem toplotno obdela. 
Dolgoročno uživanje hrane, ki vsebuje prokancerogene spojine, je lahko nevarno, saj je 
kar tretjina vseh onkoloških obolenj povezanih neposredno z načinom prehranjevanja. 
Sprememba celične DNA je skupna lastnost vseh karcinogenih dejavnikov. Policiklični 
aromatski ogljikovodiki dokazano povzročajo pljučnega raka pri ljudeh, močna 
povezanost pa se kaže tudi med njihovo izpostavljenostjo ter rakom mehurja in dojke. 
Benzo[a]piren uvrščamo v 1. skupino. Tudi za azo barvila je dokazana rakotvornost. 
Nitriti v hrani so uvrščeni v skupino 2A, aflatoksini pa v 1. skupino. Akrilamid naj bi 
nekoliko večal grožnjo za nastanek raka ledvic, maternice in jajčnikov. Heterociklični 
amini so vpleteni v etiologijo raka človeškega mehurja in raka pljuč ter tudi nastanek raka 
dojk, prostate in ledvic. Glede na to, da je Mednarodna agencija za raziskovanje raka 
rdeče meso uvrstila v skupino »verjetno rakotvorno za človeka«, predelano meso pa v 
skupino »dokazano rakotvorno za človeka«, je še posebej pomembno, glede na to, da se 
nekaterim kemičnim karcinogenom v prehrani in okolju ne moremo povsem izogniti, da 
upoštevamo predpise za zmanjšanje vsebnosti karcinogenov v hrani. Obenem je 
pomembno, da živila pripravljamo na način (pečenje in kuhanje pri čim nižjih 
temperaturah, dušenje), da se med postopkom toplotne priprave hrane sprosti čim manj 
kancerogenih snovi, saj s tem zmanjšamo tveganje. Glede na to, da poznamo tudi živila, 
ki nas zaradi svoje visoke vsebnosti vitaminov in mineralov, vlaknin in različnih 
fitokemikalij ščitijo pred nastankom raka, je pomembno, da vsakodnevno uživamo v več 
obrokih čim več raznovrstnega sadja in zelenjave. Skrbeti moramo tudi za to, da ima naše 
telo dovolj vitaminov in mineralov za nemoteno delovanje vseh presnovnih procesov v 
naših celicah, saj s tem ohranjamo dobro delovanje našega imunskega sistema in s tem 
pripomoremo k preventivi za preprečitev razvoja bolezni, med drugim tudi raka. Po 
priporočilih Svetovne zdravstvene organizacije (WHO) naj bi delež zaužite zelenjave na 
dan dosegal 400 g/dan. V Sloveniji pa je odstotek uživanja zelenjave glede na rezultate 
raziskav »Z zdravjem povezan vedenjski slog 2001–2012« nizek in se je delež tistih, ki 
svežo zelenjavo in sadje uživajo enkrat na dan ali pogosteje, od leta 2001 do leta 2012 
celo zelo zmanjšal. Pri tem imamo dietetiki zelo veliko vlogo pri izobraževanju in 
ozaveščanju ljudi o pomembnosti uživanja hrane iz omenjene skupine živil, saj so 
ključnega pomena pri ohranjanju zdravja (DPOR, 2016).   
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POVZETEK 
Kancerogene dejavnike v grobem delimo na fizikalne, biološke in kemične. Njihova 
skupna lastnost je, da spremenijo celično DNA. Glede na to, da je uživanje rdečega mesa 
in predelanega mesa zadnja leta vse bolj v porastu, preverjenih informacij o potencialnih 
škodljivih učinkih na naše zdravje pa zelo malo, smo se odločili, da v diplomskem delu 
analiziramo in povzamemo različne strokovne članke, s katerimi bi lahko dokazovali 
škodljive posledice ob uživanju rdečega in predelanega mesa in na splošno hrane, 
kontaminirane z različnimi kemičnimi kancerogeni. V poglavju Rezultati smo na kratko 
predstavili, kaj je rak, zakaj in na kakšen način se bolezen pojavi. Opisali smo 
metabolizem kemijskih karcinogenov, kako le-ti reagirajo z molekulo DNA ter 
predstavili popravljalne mehanizme v povezavi z molekulo DNA. Povzeli smo podatke o 
nekaterih najpogostejših kemičnih karcinogenih, kot so aflatoksini, azo barvila, 
nitrozamini, akrilamid, heterociklični aromatski amini in policiklični aromatski 
ogljikovodiki. Opisali smo najpogostejše vrste raka, ki se pojavljajo ob uživanju hrane, 
kontaminirane s kemičnimi karcinogeni, kot je rak debelega črevesa, danke in želodčni 
rak. Predstavili smo teorije, ki pojasnjujejo povečanje tveganja z uživanjem rdečega in 
predelanega mesa, ter teorije, pri katerih mutageni niso specifični za rdeče meso. V 
poglavju razprava smo predstavili možne načine in alternative za zmanjšanje kemičnih 
karcinogenov v hrani. Znano je, da se nekaterim kemičnim karcinogenom v naši prehrani 
in okolju kljub vsemu ne moremo povsem izogniti, lahko pa s preventivnimi ukrepi, kot 
je upoštevanje priporočenih predpisov glede pravilne priprave, predelave in termične 
obdelave živil, tveganje močno zmanjšamo. 
Ključne besede: kemični karcinogeni, rdeče in predelano meso, rak, preventivni ukrepi, 
hrana.  
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SUMMARY 
Carcinogenic factors are in general divided into physical, biological and chemical. Their 
common property is that they change the cellular DNA. The consumption of red meat and 
processed meat in recent years is increasing, however, very little verified information on 
potential adverse effects on our health exist, therefore we decided to analyze and 
summarize the data from various scientific and professional articles, which could prove 
harmful consequences of the consumption of red and processed meat and, in general, food 
contaminated with various chemical carcinogens. In the Results section, we briefly 
introduce what cancer is, why and how the disease occurs. We describe the metabolism 
of chemical carcinogens, how they react with the DNA molecule, and presented the repair 
mechanisms of DNA molecule. We have summarized information on some of the most 
common chemical carcinogens such as aflatoxins, azo dyes, nitrosamines, acrylamide, 
heterocyclic aromatic amines and polycyclic aromatic hydrocarbons. We have described 
the most common types of cancer that occur from the consumption of food contaminated 
with chemical carcinogens, such as cancer of the colon, rectum and stomach.  We have 
presented theories that explain the increased risk of cancer with the consumption of red 
and processed meat, as well as theories in which mutagenic is not specific to red meat. In 
the Discussion section, we have presented the possible ways and alternatives to reduce 
chemical carcinogens in food. It is known that some chemical carcinogens in our diet and 
environment cannot be completely avoided, but with the use of preventive measures such 
as the compliance with the recommended regulations regarding the proper preparation, 
processing and thermal processing of food, the risk can be significantly reduced. 
Keywords: chemical carcinogens, red and processed meat, cancer, preventive measures, 
food. 
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